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gicale; —  à  M.  le  docteur  Guinon,  59,  rue  des  Mathurins,  pour  la 
partie  médicale;  —  ou  aux  bureaux  du  journal,  chez  l'éditeur. 
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La  varicelle  du  larynx.  La  laryngite  suffocante  vari- 
celleuse,  par  MM.  Mahfan,  agrégé,  méiiecm  des  hôpilaux,  etJEÂN 
Halle,  interne  des  hôpitaux. 

L^éruption  de  la  varicelle  ne  reste  pas  toujours  limitée  au 
tégument  externe  ;  il  n'est  pas  rare  de  la  voir  s'étendre  à 
diverses  muqueuses.  Une  série  de  travaux,  parmi  lesquels 
on  doit  citer  ceux  de  M.  Comby  (1),  nous  a  appris  que  la 
varicelle  pouvait  faire  germer  des  bulles  sur  les  muqueuses 
de  la  bouche  et  du  pharynx,  plus  rarement  sur  la  conjonc- 
tive, sur  la  cornée  et  sur  la  muqueuse  de  la  vulve.  L'explo- 
ration facile  de  ces  régions  a  permis  de  décrire  laspect  de 
ces  énanthèraes  et  d'en  préciser  la  fréquence. 

La  varicelle  du  larynx  est  à  peine  entrevue;  elle  paraît,  en 
tous  cas,  beaucoup  plus  rare  que  les  déterminations  précé- 
dentes. Nous  en  avons  observé  deux  cas  démonstratifs. 
Nous  allons  en  donner  la  relation  et  nous  ferons  suivre 
celle-ci  de  quelques  commentaires. 

Obs.  I.  —  Laryngite  suffocante.  Absence  du  bacille  diphtéri- 
que dans  la  gorge.  Injection  de  sérum  anti-diphtérique  inef- 
ficace. Trachéotomie.  Constatation  des  premières  bulles  de 
varicelle  pendant  Vopération.  Guérison.  —  Le  14  avril  1894,  un 
enfant  de  3  ans,  René  H...,  est  reçu,  le  soir,  au  pavillon  Trousseau  de 
rhôpital  des  Enfanls-Malades  comme  aUeint  de  croup.  Les  parents  nous 
apprennent  que  le  petit  malade  est  souffrant  depuis  trois  jours.  Depuis 
la  veille,  il  a  une  toux  rauque,  et  depuis  plusieurs  heures  il  respire 
difficilement.  Il  présente  en  effet  un  tirage  sus  et  sous-sternal  persis- 
tant. La  voix  est  voilée,  mais  n*est  pas  complètement  éteinte.  La  gorge 
est  rouge;  les  amygdales  sont  un  peu  volumineuses.  Aucune  trace  de 
fausses  membranes  ni  sur  les  piliers,  ni  sur  les  amygdales^  ni  sur 
le  pharynx.  Pas  de  fausse  membrane  dans  le  nez.  En  somme,  rien 
d^anormal  dans  la  bouche. 


'(1)  J.  COMBT.  Quelques  particularités  de  la  varicelle.  Bevtie  iitensiielle  des 
mal.  de  V enfance^  avril  1887. 
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Faciès  peu  altéré  ;  pas  d'asphyxie  malgré  le  tirage.  Pas  d^éruption  sur 
le  corps.  Température  :  38«. 

.  Le  tirage  persiste  avec  une  intensité  moyenne  toute  la  nuit  ;  mais  la 
question  d'une  intervention  n*est  pas  posée,  Tenfant  ne  paraissant  pas 
fatigué  par  le  tirage. 

Le  15  au  matin,  il  est  dans  l^même  état  que  la  veille  au  soir.  Deux 
tubes  de  sérum  sont  ensemencés  avec  les  mucosités  de  l'arrière-gorge,  et 
M.  Roux  pratique  une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
diphtérique. Rien  de  nouveau  dans  la  gorge.  Température  :  38o. 

Le  15  au  soir,  on  remarque  sur  le  corps  de  Tenfant  trois  ou  quatre 
petites  papules  très  discrètes  qui  n'avaient  pas  été  vues  le  matin  et  sié- 
geant à  la  main,  à  la  nuque  et  au  ventre.  Température  37^,Q.  Le  tirage 
persiste  sans  accès  de  suflbcation.  Dans  la  nuit  du  15  au  16,  le  tirage 
augmente  ;  Tenfant  repose  à  peine,  est  agité. 

Le  16,  au  matin,  Tétat  est  devenu  très  grave;  il  y  a  des  symptômes 
d*asphyxie  ;  les  lèvres  sont  cyanosées  ;  le  teint  est  mat  et  décoloré;  le 
tirage  très  prononcé.  M.  Marfan  pratique  la  trachéotomie;  Tenfant  est 
immédiatement  soulagé,  mais  ne  rejette  au  moment  de  l'opération  aucune 
fausse  membrane.  Le  petit  malade  étant  encore  sur  la  table  d'opération^ 
M.  Marran  remarque  que  les  éléments  éruptifs  apparus  la  veille  au  soir 
ont  changé  de  caractère;  ceux-ci  ont  augmenté  de  volume  et  de  nombre; 
et  à  la  main,  à  la  nuque,  sur  la  face  et  au  ventre  existent  des  éléments 
bulleux  à  liquide  transparent,  absolument  caractéristiques  de  varicelle. 
Cette  éruption  est  du  reste  fort  discrète  ;  il  existe  au  plus  dix  à  douze  élé- 
ments sur  toute  la  surface  du  corps. 

Dans  la  journée^  le  père  de  Tenfant  nous  apprend  par  hasard  comme 
pour  confirmer  le  diagnostic  non  douteux  de  varicelle  porté  le  matin  par 
M.  Marfan,  que  le  jeune  frère  de  notre  petit  malade  a,  lui  aussi,  depuis  la 
veille  une  varicelle  diagnostiquée  par  un  médecin  de  la  ville. 

Le  soir,  le  petit  opéré  a  39°,  mais  la  respiration  n'est  pas  très  fré- 
quente. M.  Roux  nous  apprend  que  les  tubes  de  sérum  ensemencés  la 
veille  n'ont  pas  montré  de  bacille  de  Lœtfler  :  Deux  nouveaux  tubes  sont 
ensemencés,  cette  fois  non  pas  avec  les  mucosités  de  la  gorge,  mais  avec 
les  exsudais  pris  directement  dans  la  trachée  par  la  canule.  Pas  d'injec- 
tion de  sérum  anti-diphtérique.  La  nuit  du  16  au  17  n'est  pas  mauvaise, 
étant  donnée  l'opération  pratiquée  la  veille. 

Le  17  au  matin,  le  thermomètre  est  tombé  à  38<».  L'état  général  cU 
assez  satisfaisant.  Rien  d'anormal  dans  la  cavité  buccale.  Pas  trace  d'élé« 
ment  de  varicelle  sur  la  muqueuse  buccale.  Sur  le  corps,  les  éléments  de 
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varicelle  évoluent  normalement.  Le  front,  la  joue  gaucho»  les  deux 
mains,  la  nuque,  le  ventre  et  le  dos  présentent  des  bulles  caractéristi- 
ques. Le  soir,  température  ST^'jO.  L'état  général  est  .redevenu  bon.  Le 
malade  a  été  gai. 

Les  deux  tubes  de  sérum  ensemencés  la  veille  avec  les  produits  reti- 
rés de  la  trachée  n*ont  pas  donné  de  colonie  de  bacille  de  Lœffler 
(Examen  de  M.  L.  Martin). 

Le  18,  la  canule  est  supprimée  pendant  quelques  heures.  T.  :  37o,8. 
Appétit  revenu. 

Le  19.  Ablation  complète  de  la  canule. 

A  partir  de  ce  moment,  rien  de  particulier  à  signaler. 

La  varicelle  qui  n'a  donné  qu'une  seule  poussée  ôruplive  suit  une 
évolution  absolument  normale.  Pas  Irace  de  nouveaux  éléments.  A  aucun 
moment  il  n'y  a  eu  d'albumine  dans  les  urines. 

Le  30  août,  renfant  sort  absolument  guéri;  la  plaie  tracbéale  est  liés 
bien  fermée  ;  la  voix  est  intacte;  pas  de  cicatrice  de  l'éruption  varicel- 
leuse. 

Obs.  IL  —  Varicelle  confluente  et  laryngite  suffocante. 
Absence  du  bacille  diphtérique  dans  la,  gorge.  Injection  de 
sérum  anti-diphtérique.  Pas  de  trachéotomie.  Disparition  de  la 
dyspnée.  Diarrhée  aiguë  et  broncho-pneumonie.  Mort.  Ulcéra- 
tion circulaire  de  la  corde  vocale  inférieure  droite. —  Le  29  mai 
1894,  dans  l'après-midi,  est  reçu  au  pavillon  Trousseau  destiné  aux 
enfants  atteints  de  diphtérie  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  un  enfant 
de  neuf  mois  d'apparence  assez  chélive.  Cet  enfant  entre  avec  un  tirage 
respiratoire  sus  et  sous-sternal  très  prononcé,  mais  sans  trace  d'asphyxie. 
Il  présente  en  même  temps  une  éruption  de  varicelle  absolument  carac- 
téristique et  très  confluente.  Le  visage,  le  cuir  chevelu,  le  tronc  sont 
couverts  de  bulles.  La  gorge  est  absolument  indemne  de  fausse  mem- 
brane; les  amygdales  sont  à  peine  rouges.  Il  n'y  a  pas  trace  d'éruption 
varicelleuse  sur  la  muqueuse  buccale,  ni  sur  le  voile  du  palais.  L'examen 
de  la  poitrine  n'apprend  rien  sur  l'étal  des  poumons  à  cause  du  tirage 
considérable. 

La  mère  raconte  que  l'enfant  est  souffrant  depuis  deux  jours,  et  très 
gêné  pour  respirer  depuis  le  matin.  Le  cri  de  l'enfant  est  voilé.  La  toux 
rauque. 

L'enfant  est  reçu  avec  le  diagnostic  probable  de  croup  d'emblée. 

Toute  la  journée,  le  tirage  persiste  sans  trace  d'asphyxie.  On  se  tient 
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prêt  à  pratiquer  la  trachéotomie  siTenfanl  montre  des  signes  de  fatigue 
et  d'asphyxie. 

Le  soir,  à  cinq  heures,  M.  Roux,  pensant,  à  un  croup  d*emblée  fait  au 
petit  malade  une  injection  de  20  centim.  cubes  de  sérum  anti-diphtérique. 

Les  mucosités  de  l'arrière- gorge  sont  ensemencées  par  M.  Martin  sur 
deux  tubes  de  sérum  de  bœuf  dans  le  but  d'établir  un  diagnostic  bacté- 
riologique. La  température  est  3S^,  l'enfant  assez  agité.  Le  tirage 
persiste. 

Cet  état  dure  toute  la  nuit;  l'enfant  est  vu  plusieurs  fois  dans  la  soirée 
par  rinlerne  de  garde  qui  croit  qu*il  sera  nécessaire  de  faire  la  trachéo- 
tomie. Cependant  l'enfant  reste  à  peu  près  dans  la  même  situation  jusqu*â 
minuit,  sans  accès  de  suffocation.  A  minuit,  l'interne  de  garde  revoit  le 
petit  malade  et  après  hésitation  et  sur  l'avis  de  deux  de  ses  collègues, 
se  décide  à  surseoir  encore  à  l'opération. 

Le  tirage  persiste  continu  jusqu'au  malin,  diminuant  un  peu  cepen- 
dant. Au  moment  de  la  visite  le  30  mai,  il  était  encore  très  prononcé, 
mais  l'enfant  n'avait  pas  l'air  très  fatigue  et  surtout  n'avait  pas  le  teint  des 
petits  diphtériques  fatigués  par  le  tirage.  Le  thermomètre  marquait  38o. 
L'enfant  n'avait  pas  rendu  de  fausses  membranes.  L'examen  de  la  gorge 
n'apprenait  rien  de  plus  que  la  veille.  La  varicelle,  extrêmement  confluente 
et  à  bulles  par  endroits  presque  goanies,  en  était  à  son  acmé.  Il  n'y  avait 
pas  d'élément  de  varicelle  sur  la  muqueuse  buccale. 

Le  soir,  le  tirage  persiste  encore,  mais  beaucoup  moins  intense; 
M.  Roux  nous  annonce  que  les  tubes  de  sérum  ensemencés  la  veille  n'ont 
donné  après  vingt-rjuatre  heures  d'éluve  à  37®  aucune  colonie  de  bacille 
de  Lœffler.  Le  résultat  de  cet  examen  bactériologique  a  pour  consé- 
quence de  faire  transporter  le  petit  malade  à  la  crèche  de  Thôpilal. 

A  ce  moment  l'enfant  avait  encore  un  peu  de  tirage,  il  avait  eu  une  ou 
deux  selles  un  peu  liquides  dans  l'après-midi,  le  thermomètre  restait 
à  38',2. 

Le  lendemain  matin  31  mai,  l'enfant  est  examiné  par  M.  Marfan. 

Le  tirage  avait  disparu,  mais  l'enfant  avait  eu  plusieurs  selles  dans  la 
nuit,  la  fièvre  persistait.  On  percevait  maintenant  quelques  râles  de 
bronchite  dans  les  deux  poumons. 

A  partir  de  ce  moment,  pendant  les  trois  jours  qui  suivent,  les  l^^*,  2 
et  3  mai,  l'histoire  do  cet  enfant  présente  peu  d'intérêt.  L'enfant  reste 
avec  un  peu  de  flèvre,  qui  atteint  môme  38*», 6  le  Icr  mai  au  malin.  La 
bronchite  augmente,  en  même  temps  qu'il  existe  un  coryza  abondant.  Les 
selles  sont  au  nombre  de  deux  à  quatre  par  jour,  d'abord  liquides  et 
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fétides^  jaunes,  puis  vertes  à  partir  du  4  mai.  Le  tirage  ne  reparaît  pas. 
L'éruption  varicelleMse,  qui  s'efTace,  suit  une  marche  absolument 
normale. 

Le  4  mai,  au  matin,  onconslate  au  milieu  des  râles  de  bronchite,  deux 
foyers  de  râles  fins  de  broncho-pneumonie.  La  respiration  est  très 
-  gênée. 

Le  soir,  il  existe  des  battements  des  ailes  du  nez  ;  le  faciès  est  très 
altéré.  La  diarrhée  est  très  abondante. 

Dans  la  nuit,  la  température  s*élève  à  40o,2,  malgré  les  bains  et  les 
enveloppements  froids. 

L'enfant  est  mourant  le  lendemain  matin  et  meurt  à  une  heure  du  soir 
le  Ô  mai.  Le  thermomètre  marquait  à  la  dernière  prise  41<*,6. 

Autopsie,  vingt- trois  heures  après  la  mort.  —  Les  poumons  pré- 
sentent des  noyaux  de  bronche- pneumonie  disséminés  dans  les  deux  côtés 
et  une  congestion  intense  aux  bases. 

Les  ganglions  du  médiastin  postérieur  sont  un  peu  volumineux, 
rouges,  pas  suppures.  Pas  de  tuberculose  ganglionnaire,  ni  de  compres- 
sion de  la  trachée. 

Le  thymus  est  normal. 

Rien  à  signaler  de  particulier  ni  aux  reins,  ni  au  cœur,  ni  au  foie,  ni  à 
l'intestin. 

L'attention  se  porte  sur  les  voies  respiratoires  supérieures. 

LVpiglotte  est  un  peu  rosée.  La  muqueuse  trachéale  est  nette  de 
toute  végétation.  La  seule  lésion  que  l'on  trouve  eixîsle  au  niveau  du 
larynx.  Dans  cet  organe  existe  une  petite  ulcération,  arrondie,  assez 
peu  profonde,  paraissant  s'étendre  seulement  à  la  muqueuse.  Cette  petite 
ulcération,  comme  faite  à  Tem porte-pièce,  a  la  grandeur  d'une  lentille  et 
siège  à  la  partie  postérieure  de  la  corde  vocale  inférieure  du  côté  droit, 
juste  au  niveau  de  l'orifice  glottique. 

Dans  les  deux  faits  précédents,  nous  voyons  la  varicello 
du  larynx  déterminer  une  sténose  de  Torgane  qui  se  traduit 
par  un  tableau  symptomatique  reproduisant  celui  du  vrai 
'  croup.  Nous  ne  connaissons  pas  de  cas  analogues. 

Dans  le  seul  fait  de  varicelle  du  larynx  qui  ait  été  publié 
jusqu'à  ce  jour,  il  s'était  produit,  non  pas  de  la  laryngite  suf- 
focante, mais  du  spasme  de  la  glotte  sans  symptômes  de 
laryngitOé  Le  cas  auquel  nous  faisons  allusion  a  été  observé 
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dans  le  service  de  A.  Ollivier  et  rapporté  dans  la  thèse  de 
M.  L.  Boucheron  (1).  En  voici  le  résumé  : 

Obs.  III  (A.  Ollivier  et  Boucheron).  —  Une  petite  fille  soignée 
pour  une  coqueluche  compliquée  de  broncho-pneumonie,  fut  prise  le 
20  février  d*unc  première  poussée  de  varicelle  suivie  de  plusieurs  autres. 
Au  bout  d'une  dizaine  de  jours,  la  respiration  nasale  s'obstrua,  en  même 
tsmps  que  le  nez,  plein  de  croûtes,  laissait  échapper  un  liquide  sangui- 
nolent. Le  9  mars  éclate  brusquement  un  violent  accès  de  suffocation  ; 
l'éponge  chaude  promenée  au  devant  du  larynx  le  calme  bien  ;  mais  le 
lendemain,  l'enfant  meurt  subitement  au  milieu  d*un  nouvel  accès.  A 
l'autopsie  on  trouve,  outre  des  lésions  de  néphrite  parcnchymateuse  et 
quelques  noyaux  broncho-pneumoniques  en  voie  de  résolution,  dissémi- 
nés dans  les  deux  poumons,  des  altérations  caractéristiques  du  larynx  ; 
pas  d'oedème  de  la  glotte  ;  la  muqueuse  rouge  présente  des  infiltrations 
sanguines,  principalement  au  niveau  des  cordes  vocales  inférieures  et  sur 
la  face  postérieure  de  l'épiglotle  ;  en  arrière,  entre  les  deux  aryténoïdes, 
près  des  cordes  vocales,  et  sur  ces  cordes  elles-mêmes  existent  de  petites 
vésico-pustules,  analogues  à  celles  qui  se  sont  montrées  sur  la  peau  : 
elles  ne  déterminent  qu'une  érosion  très  superficielle. 

Des  faits  précédents  on  doit  rapprocher,  malgré  la 
difficulté  qu'il  y  a  à  l'interpréter,  une  observation  de 
Manouvriez  (2). 

Obs.  IV  (Manouvriez).  —  Chez  un  garçon  de  3  ans,  la  varicelle  au 
cinquième  jour,  s'est  compliquée  de  croup  diphtérique  promptcment 
fatal.  Ce  résultat  funeste  exceptionnel  paraît  avoir  été  causé  par  la 
rigueur  de  la  saison  et  spécialement  par  le  vent  du  nord  intense  qui 
soufflait  depuis  quelque  temps.  On  rencontrait  alors  des  cas  fréquents  et 
graves  de  croup  spontané  et  de  faux-croup  compliquant  la  rougeole. 

Le  premier  enseignement  à  tirer  de  ces  faits  est  que 
Téruption  de  la  varicelle  peut  réellement  se  développer  sur 
la  muqueuse  du  larynx.  Rappelons  à  ce  propos  que  Lori  (3), 

(1)  BOUGHEBOK.  Étude  sur  les  complications  respiratoires  de  la  varicelle 
et  relation  d'un  ca*  de  varîceUe  du  larynx,  Thèse  de  Paris,  1893,  d9  25. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux,  1879. 

(3)  E.  LoBi.  Die  krankhafte  Verânderungen  des  Bachens,  des  Kelhkopfs 
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décrivant  ce  qu'il  avait  vu  au  laryngoscope  dans  diverses 
maladies  infectieuses,  disait  de  la  varicelle  :  «  Dans  certains 
cas  de  varicelle,  j*ai  vu  survenir  une  légère  hyperhémie  du 
pharynx,  du  larynx  et  de  la  trachée;  mais  on  trouve  rare- 
ment des  pustules  sur  la  muqueuse  de  ces  organes  ;  j'ai' vu 
quelquefois  une,  jamais  plus  de  trois  pustules.  Elles  étaient 
guéries  deux  ou  trois  jours  après  leur  formation.  »  Il  est  à. 
regretter  que  l'auteur  ne  fournisse  pas  de  plus  amples  expli- 
cations et  n'indique  pas  les  symptômes  correspondants  à 
ces  lésions. 

Les  déterminations  laryngées  de  la  varicelle  sont  pré- 
coces ;  elles  se  produisent  dès  le  début  de  l'éruption  ou  très 
peu  de  temps  après,  ce  qui  contribue  à  les  séparer  des 
laryngites  dues  à  une  infection  étrangère  et  secondaire. 

La  laryngite  varicelleuse  est  caractérisée  anatomique- 
ment  par  de  petites  ulcérations,  nettement  circulaires,  peu 
nombreuses,  siégeant  de  préférence  sur  les  cordes  vocales 
inférieures.  Autour  de  ces  ulcérations,  la  muqueuse  peut . 
être  le  siège  d'une  hyperhémie  plus  ou  moins  intense  et  plus 
,ou  moins  étendue.  Ces  deux  ordres  de  lésions  expliquent  les 
deux  formes  cliniques  qui  trahissent  l'existence  de  Tenant- 
thème  laryngé. 

Tantôt,  comme  dans  nos  deux  cas,  la  varicelle  du  larynx 
détermine  une  laryngite  avec  sténose  permanente  simulant 
le  croup  diphtérique  (obs.  I  et  II)  et  nécessitant  la  trachéo- 
tomie (obs.  I). 

Tantôt,  comme  dans  le  fait  d'A.  OUivier  et  Boucheron, 
elle  se  traduit  seulement  par  des  accès  de  spasme  de  la 
glotte  qui  peuvent  être  mortels  (obs.  III). 

La  varicelle  du  larynx  est  grave  ;  parmi  les  cas  précé- 
dents, un  seul  a  été  suivi  de  guérison  à  la  suite  de  la  tra- 
chéotomie. Dans  les  autres  cas,  la  mort  est  survenue,  suit 
dans  un  accès  de  spasme  de  la  glotte,  soit  par  le  fait  d^une 

und  der  Luft-rÔhre  bei  einigen  Infectionskrankheiten.  Jahrh.  f,  Kinder ^ 
heilk.,  1883,  p.  16. 
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broncho-pneumonie  secondaire.  Sans  doute,  les  lésions 
spécifiques  du  larynx  favorisent  le  développement  d'une 
infection  secondaire  non  spécifique  qui  aboutit  à  la  bron- 
cho-pneumonie. 

Les  infections  bronchiques  vulgaires  ne  sont  pas  rares 
d'ailleurs  dans  la  varicelle,  môme  en  dehors  des  lésions 
laryngées.  Au  déclin  de  cette  fièvre  éruptive,  on  voit  par- 
fois survenir,  surtout  dans  nos  hôpitaux,  de  la  bronchite, 
de  la  broncho-pneumonie,  voire  même  de  la  pleurésie  ;  jus- 
qu'ici tout  porte  à  croire  que  ces  diverses  lésions  dépendent 
d'une  infection  bronchique  secondaire;  rien  ne  permet 
d'affirmer,  avec  quelques  auteurs  (1),  qu'elles  sont  liées  à 
une  éruption  varicelleuse  sur  la  trachée  et  les  bronches.  La 
varicelle  dé  la  trachée  et  des  bronches  est  problématique. 

Lorsqu'une  laryngite  suffocante  se  développe  au  cours 
d'une  varicelle,  il  ne  faut  pas  en  conclure  tout  do  suite 
qu'elle  est  de  nature  varicelleuse,  quoique  cela  soit  très 
probable  quand  elle  apparaît  dès  le  début.  Mais  la  diphtérie 
peut  coexister  avec  la  varicelle  ;  et  ce  n'est  qu'après  avoir 
pratiqué  l'examen  bactériologique  du  mucus  ou  des  exsu- 
'^ats  pharyngés  qu'on  sera  autorisé  à  écarter  la  diphtérie. 
C'est  ce  qui  a  été  fait  dans  nos  deux  observations. 

A  ce  propos,  une  particularité  intéressante  à  relever, 
c'est  l'inefficacité  absolue  des  injections  de  sérum  anti-diph- 
térique dans  nos  deux  cas. 

Quant  au  traitement,  la  trachéotomie  ou  l'intubation 
s'impose  dès  que  le  tirage  devient  intense  et  persistant  ou 
quand  il  se  produit  des  accès  de  suffocation  qui  menacent  la 
vie.  Le  malade  qui  fait  le  sujet  de  notre  première  observation 
a  dû  son  salut  à  la  trachéotomie. 


(1)  L.  Boucheron.  Loco  citato. 
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Sclérose  cérébrale  et  hydrocéphalie,  par  le  D''  Léon  d*âstros, 

médecin  des  hôpitaux  de  Marseille. 

L'hydrocéphalie^  manifestation  syniptomatique  de  lésions 
cérébrales  très  variées,  n  est  que  très  exceptionnellement  la 
conséquence  de  la  sclérose  cérébrale  de  Tenfance. 

Il  y  a  lieu  en  effet  de  bien  différencier  Thydrocéphalie  pro- 
prement dite  de  la  simple  dilatation  des  ventricules^  qui  est 
fréquente  dans  cette  affection.  Marie  a  écrit  dans  son  article 
a  Hémiplégie  spasmodique  infantile  »  du  Dictionnaire 
Encyclopédique:  «  La  dilatation  ventriculaire  est  sinon  cens* 
tante,  du  moins  très  fréquente,  elle  peut  avoir  un  développe- 
ment considérable,  à  tel  point  que  Thémisphère  malade  ne 
représente  plus  qu'une  sorte  de  coque  ».  Lorsqu'on  parcourt 
en  effet  les  nombreuses  observations  de  sclérose  encépha- 
lique de  Tenfance,  publiées  par  les  auteurs,  notamment  par 
Cotard  (1)  et  par  Richardièro  (2),  on  ne  peut  conserver  de 
doute  à  cet  égard. 

La  quantité  de  liquide  contenue  dans  les  ventricules  peut 
môme  être  assez  considérable.  Dans  un  fait  de  Jendrassick 
et  Marie  (3),  la  cavité  formée  par  le  ventricule  latéral  dilaté 
avait  une  capacité  d'environ  60  centimètres  cubes. 

Mais  il  importe  de  remarquer  avec  Cotard  que  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  Tépanchement  séreux  intra-crànien 
est  un  phénomène  passif  et  nullement  primitif  :  En  d'autres 
termes  c'est  la  sclérose  et  Tatrophie  cérébrales  qui  comman- 
dent directement  la  dilatation  ventriculaire,  et  Tépanchci- 
ment  ne  se  fait  que  secondairement  pour  remplir  le  vide.  Ces 
épanchements  intra-ventriculaires  ne  sont  pas  des  hydro- 
céphalies. La  pathogénie  doit  avoir  le  pas  sur  Téthymologiè 
et  Ton  ne  doit  admettre  comme  processus  hydrocéphaliques 

(1>  Thèse  de  Paris,  1H68, 

(2)  Thèse  de  Paris,  1885. 

(3)  Arch.  de phyêiologie^  188'). 
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que  les  épanchements  à  haute  pression  avec  dilatation  ven- 
triculaire  secondaire,  épanchements  actifs  ayant  pour  consé- 
quence, sinon  fatale  du  moins  habituelle,  la  dilatation  de  la 
boite  crânienne.  Or  dans  la  plupart  des  observations  de  sclé- 
rose cérébrale  où  Tautopsie  fait  constater  une  hydropisieven- 
triculairOi  le  crâne  est  généralement  signalé  comme  normal  et 
régulier.  L'on  a  pu  assez  souvent  constater  une  asymétrie  de 
la  boite  crânienne,  dans  d'autres  cas  une  épaisseur  anormale 
de  ses  parois,  mais  toutes  ces  lésions  sans  augmentation  de 
la  capacité  du  crâne.  Bien  plus,  on  rencontre  même  chez  des 
microcéphales  de  ces  épanchements  ventriculaires,  qu'expli- 
quent des  lésions  cérébrales  atrophiques  excessives.  Ces 
hydropisies  a  vacuo  ne  peuvent  être  dénommées  hydrocé- 
phalies. 

Cependant  «  il  existe,  écrit  Cotard,  des  cas  complexes  où 
Ton  trouve  à  la  fois  les  lésions  de  Tatrophie  cérébrale  et  une 
véritable  hydrocéphalie'.  Les  malades  présentent  tous  les 
caractères  habituels  de  Tatrophie  cérébrale  :  hémiplégie  avec 
contracture  et  atrophia  des  membres  paralysés,  pied  bot  et 
main  bote,  etc..  Ils  se  reconnaissent  seulement  au  volume 
exagéré  de  la  tête.  A  l'autopsie  on  découvre,  outre  Thydrocé- 
phalie,  une  altération  profonde  d'un  hémisphère,  qui  est 
induré,  ratatiné,  etc.  ».  Cotard  cite  Tobservation  de  Belhomme 
que  nous  relatons  ci-dessous  et  il  ajoute  :  4  Nous  conclue- 
rons  donc  que  l'épanchement  séreux  est  presque  constam- 
ment un  phénomène  passif,  mais  que  dans  quelques  cas  rares, 
il  peut  prendre  les  caractères  de  la  véritable  hydrocéphalie  ». 

Nous  résumons  ci-dessous  l'observation  de  Belhomme  à 
laquelle  Cotard  fait  allusion. 

Obs.  de  Belhomme  (résumée)  (1).  — Jeune  (iliedelS  ans.  Paralysée 
des  membres  inférieurs  surtout  à  droite.  X>e  membre  inférieur  de  ce  côté 
est  moins  long  que  le  gauche,  il  est  amaigri,  atrophié,  rétracté.  Le  bras 
droit  est  dans  le  même  état.  La  tête  énormément  développée  a  vingt-un 
pouces  et  demi  de  circonrérence  ;  les  sutures  paraissent  entièrement 

(1)  Belhomme.  Essai  sur  l'idiotie.  Thèse  de  Paris  1824. 
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formées.  'Epileptiqiie  dès  la  plus  tendre  enfance  ;  les  membres  du  côté 
sain  sont  agités  de  mouvements  convulsifs.  Très  colère,  se  livrant  à 
l'onanisme.  Lorsqu*on  Tinterroge,  elle  répond  à  ce  qu'on  lui  demande, 
pourvu  que  ce  soient  des  choses  qui  la  concernent.  Elle  mourut  d'une 
ulcération  du  sacrum. 

Autopsie»  —  Proportions  générales  du  crâne  considérablement  aug- 
mentées; les  os  sont  durs;  leur  épaisseur  est  dune  ligne,  d*une  ligne 
et  demie.  On  observe  des  os  wormiens  à  la  réunion  de  Toccipilal  avec 
les  pariétaux. 

Le  cerveau  est  énormément  distendu  par  de  la  sérosité  ;  ses  hémis- 
phères forment  deux  espèces  de  poche.  A  leur  surface  la  substance  cor- 
ticale est  ramollie  et  facile  à  enlever,  particulièrement  à  la  partie  anté- 
rieure et  gaucho.  Les  circonvolutions  sont  presque  entièrement  effacées 
de  ce  côté,  et  dans  quelques  points  Tamincissement  est  tel,  que  le 
moindre  eflbrt  a  sufti  pour  déterminer  une  rupture;  à  droite  l'amincisse- 
ment  est  beaucoup  moins  considérable.  ' 

Les  ventricules  énormément  dilatés  laissent  échapper  une  grande 
quantité  de  sérosité.  Le  ventricule  gauche  présente  :  !<>  des  parois  très 
minces  formées  par  les  substances  médullaire  et  corticale,  réduites  à  une 
couche  très  mince  dans  plusieurs  endroits;  2o  des  brides  assez  nom- 
breuses de  nature  médullaire  s'étendant  d*une  paroi  à  Vautre; 
3<*  à  la  partie  postérieure  de  la  cavité,  un  prolongement  médullaire 
qui  s'étend  du  pédoncule  du  cerveau  à  la  paroi  externe  et  infé- 
rieure de  la  poche  cérébrale  et  qui  semble  être  les  restes  de  la 
couche  optique;  4°  un  léger  renflement  situé  en  avant  et  en 
dehors  de  ce  prolongement,  qui  paraît  être  le  résultat  de  l'atro- 
phie du  corps  strié.  La  corne  d*Ammon  est  saine.  Le  scplum  luci- 
dum  est  entièrement  détruit. 

Le  ventricule  droit  contient  beaucoup  moins  de  sérosité  ;  ses  parois 
sont  plus  épaisses  ;  la  substance  médullaire  est  consistante.  La  couche 
optique,  lo  corps  strié  et  la  corne  d*Ammon  sont  sains. 

Le  cervelet  est  plus  volumineux,  plus  étendu  à  gauche  qu'à  droite. 

Il  faut  que  les  faits  de  cette  nature  soient  réellement  rares 
pour  que  Cdtard  dans  son  importante  thèse  de  1868  n'ait  pu 
citer  que  cette  observation  qui  remonte  à  1824.  L'observa- 
tion suivante  que  nous  extrayons  d'un  important  mémoire  de 
M.  Bourneville  (1)  nous  parait  rentrer  dans  la  même  caté- 

(1)  Ue  quelques  formtfê  dd  l'hydrocéphalie,  Hecherches  sur  VépilepsiefVhyS" 
iirie,  l'idiotie  et  l'hydrocéphalie,  1894. 
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gorie.  C  est  l'observation  X  du  mémoire,  relatée  au  chapitre  : 
«  Hydrocéphalies  avec  malformations  ».  Bien  que  l'auteur 
n'y  insiste  pas,  les  lésions  scléreuses  et  atrophiqaes  y  sont 
nettement  décrites. 

Ob9.  de  BoURNEViLLE  (résumée).  —  Armand  S...,  entré  en  1888  à 
Blcètre,  âgé  de  6  ans. 

Comme  antécédents  héréditaires  :  Talcoolisme,  les  accidents  convulsifs, 
la  tuberculose  se  manifestant  tant  du  côté  du  père  que  du  côté  de  la 
mère.  Inégalité  d'âge  des  parents  :  le  père  avait  24  ans  de  plus  quo  la 
mère. 

Pas  de  renseignements  sur  les  antécédents  de  Tenfant. 

A  rentrée  (25  février  1888)  :  tête  volumineuse,  asymétrique.  Crâne, 
légèrement  aplati  dans  la  région  pariétale  droite.  Les  bosses  pariétales 
sont  peu  prononcées.  Front  élevé,  large;  bosses  frontales  saillantes. 
Pas  de  strabisme. 

Membres  bien  conformés.  Le  membre  inférieur  semble  moins  habile 
et  plus  faible  :  il  traîne  un  peu. 

M^'BURATION  DE  LA  TÊTB  1888  1889 

Circonférence  horizontale  maxima...  52,5  54 

Demi-circonférence  bi-auriculaire....  34,5  36 
Distance  de  la  protubérance  occipitale 

externe  à  la  racine  du  nez 33  37 

Diamètre  antéro-postérieur  maximum.  17  17 

Diamètre  bi-pariétal 15,3  15,5 

Diamètre  bi-auriculaire 12  12 

L*enfant  meurt  en  janvier  1890  des  suites  d'une  rougeole. 

Autopsie^  —  Base  du  crâne  asymétrique  (plagiocéphalie).  Les  bosses 
frontale  droite  et  pariétale  gauche  sont  plus  saillantes.  A  Touverture  du 
crâne  le  cerveau  s'affaisse,  surtout  au  niveau  de  la  région  frontale  qui 
paraît  fluctuante. 

Hémisphère  cérébral  droit  :  Les  circonvolutions  sont  bien  développées 
et  n'offrent  pas  d'anomalies. 

Hémisphère  cérébral  gauche  :  Les  circonvolutions  du  lobe  frontal,  la 
pariétale  ascendante  sont  bien  développées  et  d'aspect  normal  ;  il  en  est 
de  même  des  circonvolutions  delà  face  interne.  Le  reste  du  lobe  parié- 
tal,  le  lobe  temporo-sphénoïdal  sont  ratatinés,  gaufrés  et  .très 
durSf  ils  présentent  une  coloration  jaunâtre,  dont  l'intensité  est  plus 
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grande  au  niveau  du  pli  courbe.  La  paroi  des  ventricules  est 
rugueuse;  le  ventricule  latéral  gauche  est  très  dilaté,  surtout  au 
niveau  de  la  corne  sphénoldale.  Le  ventricule  droit  bien  que  distendu, 
Test  beaucoup  moins  que  le  gauche.  Le  4«  ventricule  est  dépoli  et  un 
peu  dilaté. 

Ces  ventricules  contenaient  environ  140  grammes  de  liquide  hydrocé- 
phalique. 

Le  fait  suivant  que  nous  avons  observé,  vient  de  nouveau 
confirmer  le  rôle  étiologique  possible  de  la  sclérose  céré- 
brale vis-à-vis  de  l'hydrocéphalie  et,  de  plus,  il  nous  paraît 
donner  une  démonstration  ;  nette  des  conditions  pathogéni- 
ques  qui  relient  Thydrocéphalie  à  la  sclérose. 

•      •      •  ■ 

Obs.  personnelle.  —  La  jeune  AlbertineO..  ,  âgée  de  2  ans  est  une 
enfant  abandonnée.  Nous  n*avons  aucuns  renseignements  sur  son  père  et 
sa  mère.  Elle  a  été  eu  nourrice  à. la  montagne.  Elle  entre  dans  mon  ser- 
vice le  4  septembre  1893.  • 

Elle  est  maintenant  hydrocéphale  ;  mais  nous  ne  savons  rien  de 
l'époque  et  du  mode  de  début  de  raOeclion.  Le  crâne  présente  les  carac- 
tères classiques  de  l'hydrocéphalie.  Les  mensurations  donnent  les  résul- 
tats suivants  : 

Grande  circonférence  occipito-frontale 50  cenlim. 

Demi- circonférence     transverse     supérieure 

(d'un  conduit  auditif  à  Taulre) 37  — 

Demi-circonférence  antéro-postérieure  (de  la 

racine  du  nez  à  la  protubérance  occipitale) .  32  — 

Diamètre  occipito-fronlal 16  — 

Diamètre  bi-pariétal 15  — 

Il  existe  un  certain  degré  d'intelligence.  L'enfant  tourne  la  tête  quand 
on  l'appelle.  Elle  sourit  et  donne  la  main  dans  la  main  qu'on  lui  tend. 
La  vision  n'est  pas  sensiblement  altérée  :  perceptions  lumineuses  certaines. 
Le  réflexe  pupillaire  est  conservé.  A  l'examen  ophtalmoscopique,  les 
pupilles  sont  cependant  légèrement  blanchâtres.  L'enfant  a  ses  incisives 
et  ses  petites  molaires. 

L'enfant  ne  se  sert  pas  du  bras  droit.  Celui-ci  est  légèrement  contrac- 
turé,  en  flexion,  le  pouce  en  dedans,  les  doigts  fléchis  :  on  arrive  facile- 
ment à  les  défléchir,  mais  ils  reviennent  ensuite  spontanément  en 
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flexion.  Le  membre  inférieur,  habituellemenl  fléchi,  est  aussi  légèrement 
conlracluré. 

Recherche  des  stigmates  syphilitiques  :  rien  à  signaler  du  côté  des  os 
(extrémité  inférieure  de  l'humérus  et  libia).  Pas  d'écoulement  par  le  nez, 
ni  par  les  oreillles.  Pas  de  cicatrices  pêri-buccales.  L*enfant  présente 
aux  fesses  et  à  la  partie  postérieure  des  cuisses,  surtout  à  droite,  des 
cicatrices  les  unes  petites  du  diamèlre  d'une  lentille,  décolorées,  les 
autres  plus  larges,  l'une  de  2  centimètres,  bleuâtres.  Pas  d'hypertrophie 
du  foie  et  de  la  rate.  Quelques  petits  ganglions  cervicaux  indurés. 

Le  9  décembre  l'état  est  stationnaire.  Nous  tentons  un  traitement  au 
sirop  de  Gibert,  qui  est  mal  supporté  et  que  nous  supprimons  bientôt. 

Le  6  janvier  les  mensurations  donnent  : 

Grande  circonférence  occipito-fronlaie 51  centim. 

Demi-circonférence  trans verse  supérieure  (d'un 

conduit  auditif  à  l'autre) 38        — 

Diamètre  occipilo-frontal 15,5     — 

Diamètre  bi-pariétal 14       — 

L'hydrocéphalie  ne  s'est  pas  sensiblement  modifiée. 

L'état  général  se  maintient  bon  les  mois  suivants,  l'enfant  s'alimente. 

Le  4  juin,  l'enfant  est  prise  d'une  crise  subite  pendant  laquelle  elle 
devient  toute  cyanosée  et  présente  des  convulsions  oculaires.  Cette  crise 
dure  à  peine  trois  minutes.  Jusqu'à  ce  jour  il  n'y  avait  pas  eu  de  convul- 
sions. 

Le  7,  nous  examinons  les  membres  de  l'enfant.  Le  bras  droit  reste 
toujours  fléchi  ;  la  réduction  est  possible,  mais  le  bras  revient  à  sa 
position  première.  Les  muscles  sont  atrophiés  et  le  tissu  adipeux  déve- 
loppé. Le  membre  inférieur  droit  est  maintenant  dans  l'extension  ;  mais 
quelques  mouvements  spontanés  y  sont  encore  possibles.  Le  réflexe 
est  exagéré  à  droite.  La  station  debout  est  impossible. 

Traitement  ioduré  ;  20  centigr.  d'iodure. 

Le  18  août,  les  mensurations  donnent  les  résultats  suivants  : 

Grande  circonférence  occipito-frontale 51,6  centim. 

Demi-circonférence  supérieure  bi-auriculaire..  37        — 

Diamètre  occipito-frontal 16       — 

Diamètre  bi-pariétal 14,5     — 

La  rigidité  du  bras  droit  a  augmenté.  Le  pouce  est  complètement 


SGLtROSK  CÉRÉBRALE  ET  HYDROCÉPHALIE      15 

fléchi  dans  la  paume  de  la  main.  Le  gros  orteil  est  en  extension  forcée. 

L*examen  des  yeux  pratiqué  par  M.  le  D'  Guende  lui  fait  constater  : 
très  fort  astigmatisme  mixte  à  droite.  Astigmatisme  hypermétropique  à 
gauche.  Strabisme  latent  extérieur  à  droite. 

Le  18  septembre,  l'enfant  a  pâli  et  s^est  caclieciiséè.  La  fontanelle 
antérieure  ne  bombe  plus.  Le  souffle  cérébral  se  perçoit  nettement. 

Le  24  novembre,  l'enfant  est  prise  de  convulsions  dans  raprès-midi  ; 
elle  agite  par  secousses  tous  ses  membres,  même  ceux  du  côté  droit  con- 
tractures. Elle  se  cyanose  :  là  respiration  s'accélère.  Une  première  crise 
dure  quelques  minutes.  Le  repos  qui  suit  est  de  courte  durée,  et  une  nou- 
velle crise  de  moindre  intensité  laisse  Vcnfant  sans  connaissance  jusqu'à 
7  heures,  où  elle  meurt. 

Autopsie.  —  Les  os  du  crâne  sont  ossifiés,  mais  très  minces.  Seule, 
la  fontanelle  antérieure  est  incomplètement  fermée. 

Une  ponction  pratiquée  dans  les  ventricules  fait  retirer  700  grammes  de 
liquide.  L'épanchement  est  exclusivement  intra-ventriculaire,  mais  il  est 
très  inégalement  réparti  des  deux  côtés,  beaucoup  plus  abondant  à 
gauche.  D'ailleurs  les  deux  hémisphères  présentent  des  lésions  très  inté- 
ressantes. 

Dans  l'hémisphère  gauche  la  grande  cavité  venlriculaire  est  très 
dilatée  ainsi  que  ses  prolongements  dans  les  cornes  frontale  ot  occipitale. 
Mais  la  corne  sphénoïdalc  ne  communique  pas  avec  elle  ;  au  niveau  de 
son  abouchement  normal  dans  le  ventricule,  ses  parois  sont  adhérentes, 
et  enserrent  à  ce  niveau,  entre  elles^le  plexus  choroïde  du  ven^ 
tricule.  Le  noyau  caudé  fait  saillie  dans  la  cavité  ventriculaire.  Mais  le 
corps  opto-strié  est  atrophié  en  masse.  La  couche  optique 
notamment  est  manifestement  sclérosée  y  très  indurée;  à  la  coupe 
son  centre  est  occupé  par  une  petite  vacuole.  En  avant  du  noyau  caudé 
existe  sur  la  paroi  ventriculaire,  une  granulation  jaunâtre,  saillante,  du 
volume  d'une  lentille. 

Les  lésions  sont  sensiblement  moins  avancées  dans  l'hémisphère  droit. 
La  dilatation  ventriculaire  s'est  faite  seulement  dans  la  partie  postérieure 
du  ventricule;  c'est  une  dilatation  partielle  qui  laisse  les  régions  anté- 
rieures de  l'hémisphère  à  peu  près  intactes.  Au  niveau  du  prolongement 
sphénol'dal  nous  constatons  encore  une  adhérence  assez  marquée  du 
plexus  choroïde  à  la  paroi.  Au  niveau  du  noyau  caudé  Tépendyme  avoi- 
sinant  est  légèrement  épaissi  et  présente  une  granulation  sclérosée  du 
volume  d'une  lentille.  Mais  le  corps  opto-strié  paraît  intact. 

Les  trous  de  Monro  sont  nettement  dilatés. 
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Voici  l'analyse  du  liquide  hydrocéphalique  faite  par  M.  Vasse,  interne 
CD  pharmacie  : 

Liquide  incolore  et  limpide. 

Densité 1009 

Réaction franchement  alcaline 

Extrait  sec  à  100»  i  Matières  minérales    8,70   )  ^        .- 

'  '9  gr.  56 

pour  1000  (  Matières  organiques  0,85    S 

Matières  albuminoKdes  pour  1000 0  gr.  25 

Chlorures  alcalins  (évalués  en  chloru- 
res de  sodium) 6  gr.  15 

Sulfates  alcalins quantité  notable 

Phosphates  (évalués  en  phosphates  de 
soude) 0,712 

6i  carbonate  de  soude,  décelé  par 
l'aciJe  acétique  à  chaud. 

L'existence  d'une  sclérose  cérébrale  est  bien  nette  dans 
ces  trois  faits.  Dans  l'observation  de  Bourneville  elle  siège 
dans  l'hémisphère  gauche  où  elle  porte  sur  une  partie  du 
lobe  pariétal  et  sur  le  lobe  temporo-sphénoïdal;  l'état  du 
corps  opto-strié  n'est  pas  signalé.  Dans  le  fait  de  Belhomme 
la  lésion  prédomine  sur  la  couche  optique  et  le  corps  strié  du 
côté  gauchq  complètement  atrophié.  C'est  aussi  le  corps 
opto-strié  du  côté  gauche  qui  était  atteint  chez  notre  malade, 
surtout  la  couche  optique  sclérosée  et  très  indurée.  Mais 
dans  le  cas  de  Belhomme  et  dans  le  nôtre  il  n'est  fait  men- 
tion du  côté  de  la  substance  corticale,  que  de  l'amincisse- 
ment de  cette  substance  par  le  fait  de  la  distension  hydrocé- 
phalique; il  semble  vraiment  que  les  lésions  primitives  aient 
occupé  d'emblée  le  corps  opto-strié. 

On  trouve  fréquemment  signalée,  dans  les  faits  de  sclérose 
cérébrale,  l'atrophie  des  noyaux  centraux.  Mais  cette  atrophie 
coïncide  très  généralement  avec  des  lésions  étendues  de  la 
couche  corticale;  et  même  Richardière dans  les  nombreuses 
observations  qu'il  a  recueillies,  n'a  nulle  part  trouvé  isolée, 
la  lésion  des  masses  nerveuses  centrales.  Aussi  est-il  porté 
à  admettre  que  dans  tous  ces  faits  la  couche  corticale  a  été 
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la  première  lésée  et  que  le  retentissement  de  la  lésion  sur  les 
ganglions  centraux  s'explique  par  les  rapports  tfophiques 
qui  les  lient  à  la  couche  corticale. 

Cette  hypothèse  ne  peut  du  moins  s'appliquer  au  fait  de 
Belhomme  et  au  nôtre,  où  il  apparaît  bien  que  le  corps  opto- 
strié  ait  été  primitivement  lésé.  Et  une  question  se  pose 
vis-à-vis  de  l'hydrocéphalie  concomitante,  s'il  n'existe  pas 
de  relations  entre  le  siège  primitif  de  la  lésion  et  le  déve- 
loppement de  l'épanchement  ventriculaire. 

L'analyse  des  constatations  nécropsiques  nous  permet, 
croyons-nous,  d'établir  nettement  le  déterminisme  pathogé- 
nique  de  cette  hydrocéphalie.  Il  n'est  peut-être  pas  nécessaire 
(fait  de  Bourneville),  il  n'est  probablement  pas  suffisant  que  la 
lésion  occupe  le  corps  opto-strié;  mais  il  importe  absolument 
qu'elle  s'étende  aux  parois  ventriculaires.  Il  en  était  certai- 
nement ainsi  dans  le  fait  de  Belhomme  et  ces  lésions  avaient 
laissé  un  reliquat  évident  dans  ces  brides  nombreuses  qui 
s'étendaient  d  une  paroi  à  l'autre.  Dans  le  fait  de  Bourneville, 
la  paroi  des  ventricules  présentait  des  rugosités.  Enfin  dans 
le  nôtre,  les  lésions  constatées  à  l'autopsie  rendent  évident  le 
mode  pathogénique  de  Thydrocéphalie  :  l'épendyme  présente 
des  granulatious,  trace  d'iofiammation;  et  de  plus  et  surtout 
les  parois  ventriculaires  sont  par  places  adhérentes,  notam- 
ment au  niveau  de  la  corne  spbénoldale,  et  le  plexus  cho- 
roïde est  enserré  dans  ces  adhérences. 

Rilliet  et  Barthez  (1)  s'expriment  ainsi  au  sujet  de  l'hydro- 
céphalie dans  l'atrophie  du  cerveau  :  «  Quand  l'atrophie 
s'accompagne  de  sclérose,  nous  attribuons  volontiers  l'épan- 
chement à  la  compression  vasculaire  que  produit  le  tissu 
cérébral  induré  et  ratatiné.  »  Notre  fait  paraît  confirmer  cette 
vue  de  l'esprit.  Que  ce  soit  par  compression  des  troncs 
veineux  ou  par  altération  des  capillaires,  l'inflammation 
et  la  sclérose  des  parois  des  ventricules  ont  pour  consé- 
quence directe   un   trouble  de  la   circxilaition  ventricu-- 

(1)  Traité  des  maladiet  des  etifanU. 
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{aire,  qui  constitue  ici  le  processus  actif  de  Thydrocéphalie. 

Ces  conditions  exceptionnelles,  que  Thydrocéphalie  exige 
pour  se  produire  au  cours  de  la  sclérose  cérébrale,  expli- 
quent la  rareté  de  cette  complication.  Elle  n'a  notamment 
pas  de  raison  d'accompagner  ces  atrophies  des  noyaux  cen- 
traux secondaires  à  la  sclérose  corticale,  comme  l'admet 
Richardière.  Par  contre,  les  lésions  primitives  de  ces  noyaux 
apparaissent  pliis  capables  de  la  produire  par  extension  à  la 
paroi  ventriculaire,  au  même  titre  d'ailleurs  que  toute  lésion 
pouvant  atteindre  cette  paroi. 

Cette  hydrocéphalie  symptomatique  présente  une  particu- 
larité bien  nette  qui  ne  lui  est  d'ailleurs  pas  exclusive,  c*est 
rinégalité  de  répartition  dans  les  deux  ventricules.  Le  ven- 
tricule correspondant  à  Thémisphère  qui  est  le  siège  de  la 
lésion  est  beaucoup  plus  dilaté  que  l'autre;  on  voit  qu'il  a 
été  le  siège  primitif  de  Tépanchement.  Bien  plus,  dans  ce 
ventricule  toutes  les  parties  ne  sont  pas  également  disten- 
dues. Dans  le  fait  de  Belhommè,  le  ventricule  droit  était 
beaucoup  moins  distendu  que  le  ventricule  gauche.  Dans 
celui  de  Bourneville,  le  ventricule  latéral  gauche  est  très 
dilaté,  surtout  au  niveau  de  la  cbrne  sphénoldale;  le  ventri- 
cule droit,  bien  que  distendu.  Test  beaucoup  moins  que  le 
gauche.  Chez  notre  malade,  Tépanchement  est  très  inégale- 
ment réparti,  beaucoup  plus  abondant  à  gauche  :  la  cavité 
ventriculaire  gauche  est  très  dilatée  dans  ses  prolongements 
frontal  et  occipital,  mais  la  corne  sphénoïdale  est  oblitérée; 
à  droite  la  partie  postérieure  seulement  du  ventricule  est 
dilatée. 

L'ensemble  de  ces  lésions  ne  peut  laisser  de  doute  sur  la 
pathogénie  d^  Thydrocéphalie  concomitante.  Quelles  que 
soient  les  lésions  premières,  encéphalite,  syphilome,  artériles 
infectieuses,  qui  aboutissent  ultérieurement  à  la  sclérose 
et  à  l'atrophie  cérébrales,  nous  tenons  donc  pour  démon- 
tré que  lorsqu'elles  s'étendent  jusqu'aux  ventricules,  elles 
peuvent  produire  en  entre  par  trouble  de  la  circulation  ventri- 
culaire une  forme  bien  nette  d'hydrocéphalie. 
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Les  résultats  nécropsiques  concordent  d'ailleurs  nette- 
ment avec  les  symptômes  observés  pendant  la  vie.  Dans 
aucun  des  faits  que  nous  relatons,  le  début  et  l'évolution  de 
la  maladie  ne  sont  connus;  il  eût  été  du  plus  grand  intérêt 
de  voir  les  symptômes  se  développer  sous  les  yeux;  mais 
l'enfant  dans  les  trois  cas  n*a  pu  être  observé  qu'avec  une 
symptomatologie  achevée  en  quelque  sorte.  Â  la  période 
d'état,  ces  malades  présentent  d'une  part  les  caractères  de 
la  sclérose  cérébrale,  d'autre  part  leur  crâne  offre  le  déve- 
loppement exagéré  des  hydrocéphales. 

De  par  le  siège  des  lésions,  la  symptomatologie  de  la  sclé- 
rose peut  rester  obscure.  Tel  est  le  fait  de  Bourneville  où  la 
sclérose  atteignait  surtout  le  lobe  temporo-sphénoïdal  et  une 
partie  seulement  du  lobe  pariétal  ;  il  est  noté  que  les  mem- 
bres sont  bien  conformés;  le  membre  inférieur  semble  moins 
habile  et  plus  faible,  et  traîne  un  peu.  Dans  des  cas  analo- 
gues, forcément  le  diagnostic  pathogénique  de  l'hydrocé- 
phalie restera  indécis.  Mais  les  symptômes  de  la  sclérose 
cérébrale  peuvent  être  des  plus  manifestes.  Dans  le  fait  de 
Belhomme,  dans  le  nôtre,  les  caractères  de  Thémiplégie 
spasmodique  infantile  étaient  des  plus  nets  :  hémiplégie^ 
contracture  avec  attitude  spéciale  des  membres,  pied  bot  et 
main  bote,  exagération  des  réflexes  tendineux,  atrophie  des 
membres,  crises  épileptiques,  etc. 

Les  signes  de  l'hydrocéphalie  sont  surajoutés  à  ce  tableau. 
Leur  développement  est-il  précoce  ou  tardif,  se  fait-il  brus- 
quement après  les  premiers  accidents  cérébraux,  ou  lentement 
et  progressivement  après  les  accidents  aigus,  c'est  ce  que 
nous  ne  pouvons  dire,  et  d'ailleurs  ce  développement  n'est 
peut-être  pas  identique  dans  tous  les  cas.  Arrivée  à  la 
période  de  chronicité,  k  laquelle  elle  a  été  observée,  l'hydro- 
céphalie ne  parait  pas  se  différencier  par  des  caractères  par- 
ticuliers. Dans  le  fait  de  Bourneville/il  est  vrai,  le  crâne  est 
asymétrique,  aplati  dans  la  région  pariétale  droite,  c'ést-à- 
dire  du  côté  opposé  à  Tépanchement  veutriculaire.  Mais 
Tasymétrie  du  crâne  est  un  signe  si  fréquent  de  dégénérer- 
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cence  qu'on  ne  peut  gnère  la  considcfrer,  lorsqu'elle  coïncide 
avec  l'hydrocéphalie,  comme  ayant  une  valeur séméiologique 
spéciale.  Au  début  de  l'hydrocéphalie  l'inégal  développement 
des  deux  côtés  du  crâne  aurait  une  plus  grande  signification 
dingnostique;  mais  l'histoire  incomplète  des  faits  relatés  ne 
laisse  pas  supposer  qu'il  ait  été  observé. 

L'inégale  dilatation  des  ventricules  ne  se  trahit  non  plus 
pnr  aucun  symptôme  nerveux  qui  puisse  lui  être  nettement 
attribué.  Le  symptôme  hémiplégie  spasmodique  relève  de  la 
lésion  cérébrale,  non  de  l'épanchement  ventriculaire.  D'ail- 
leurs dans  bien  d'autres  formes  d'hydrocéphalie,  en  dehors  de 
celle  qui  nous  occupe,  on  a  constaté  à  l'autopsie  une  inéga- 
lité de  dilatation  ventriculaire  qu'aucune  localisation  para- 
lytique ou  autre  ne  pouvait  faire  supposer. 


Streptococcie  aiguë  post-diphtérique.  Examen  bactério- 
logique du  sang.  Manifestations  méningitiques.  Gué- 
rison,  par  R.  Millon,  médecin  des  Dispensaires  pour  enfants 
malades  de  la  Sociéiô  philanthropique,  et  Henri  Leroux,  médecin 
de  l'hôpital  Saint-Joseph. 

Depuis  les  études  récentes,  Texamen  bactériologique  des 
exsudats  pseudo-membraneux  est  venu  apporter  un  jour  tout 
nouveau  sur  la  complexité  de  certaines  maladies  à  mani- 
festations pharyngées  ;  d'autre  part,  les  cultures  méthodi- 
ques des  liquides  organiques  tendent,  de  plus  en  plus,  à 
montrer  que  Ton  peut,  en  maintes  occasions,  déceler,  dans 
ces  milieux,  l'agent  pathogène  de  certaines  infections  géné- 
ralisées ;  il  en  résulte,  que  bien  des  tableaux  cliniques  s'é- 
largissent et  bien  des  descriptions  nosographiques  doivent  se 
modifier. 

Il  est  certain,  par  exemple,  que  depuis  les  travaux  de  Roux 
et  de  tous  ceux  qui  se  sont  occupés,  ces  derniers  temps^  de  la 
diphtérie,  on  voit  se  produire,  de  plus  en  plus  nombreuses, 
des  complications  inattendues  de  cette  maladie,  jusque-là 
passées  sous  silence. 
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C'est  à  ce  point  de  vue  que  nous  nous  empressons  dé 
publier  l'observation  qui  va  suivre.  Il  s'agit  d'un  enfant  qui, 
à  la  suite  d'une  angine  diphtérique,  présenta  des  manifes- 
tations  très  singulières  ;  au  cours  de  ces  manifestations, 
Texamen  bactériologique  du  sang  put  être  pratiqué.  Il 
montra,  que,  conformément  à  notre  diagnostic  clinique, nous 
nous  trouvions  en  présence  d'une  infection  généralisée  à 
streptocoques.  Â  une  période  de  cette  infection,  des  acci- 
dents de  méningite  très  caractérisés  se  manifestèrent  ;  de 
sorte  que,  il  se  pourrait  que  nous  donnions,  au  cours  de  ce 
travail,  une  des  premières  observations  cliniques  relatives 
à  l'histoire  des  méningites  à  streptocoques. 

Obs.  —  André  L...,  4  ans,  bel  enfant,  bien  portant  habituellement  ; 
nourri  au  sein,  sevré  à  18  mois  ;  toujours  élevé  daus  un  milieu  confor- 
table et  dans  d'excellentes  conditions  d'hygiène.  Cependant,  tempérament 
lymphatique,  ganglions  du  cou  perceptibles  en  tous  temps,  à  l'exploration 
digitale. 

Sans  frère  ni  sœur.  Père  et  mère  particulièrement  robustes  et  bien 
portants  ;  pas  de  tare  héréditaire  dans  la  famille. 

Congestion  pulmonaire  à  l'âge  de  18  mois.  Scarlatine  intense,  mais 
à  évolution  régulière,  au  commencement  de  la  présente  année.  C'est 
surtout  depuis  cette  dernière  maladie,  que  les  ganglions  du  cou  sont 
demeurés  saillants. 

Le  l'^f  août  dernier,  André  se  trouvait  à  Villers-sur-Mer,  depuis  une 
quinzaine  de  jours  environ,  lorsque,  sur  le  soir,  i\  se  plaignit  de  frissons, 
de  malaise  et,  en  même  temps,  de  difficulté  de  la  déglutition. 

Le  lendemain,  le  Di-  Calvet,  de  Villers,  constatait,  dès  le  matin,  une 
tache  grisâtre  sur  l'amygdale  droite,  qui,  le  soir,  avait  pris  nettement 
une  apparence  couenneuse.  Le  3  août,  cette  plaque  avait  acquis  la 
dimension  d'une  pièce  de  2  francs  et  présentait,  outre  sa  teinte  gri- 
sâtre, une  odeur  nettement  gangreneuse,  quand  l'enfant  ouvrait  la  bouche 
et  surtout  quand  on  détachait,  avec  une  pince,  un  fragment  de  la  fausse 
membrane.  La  fièvre  était  assez  intense,  U  y  avait  une  grosse  adéno- 
pathie  sous-maxillaire  droite  ;  toute  la  gorge  était  rouge,  mais  seule 
l'amygdale  droite  était  prise,  la  luette,  les  piliers,  l'amygdale  gauche 
étaient  intacts. 

Entre  temps,  on  avait  expédié  à  Caen  un  fragment  de  la  fausse  mem- 
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brane  pour  y  être  examiné  par  M.  le  D'  Fayel,  professeur  à  TÉcole  de 
médecine. 

La  réponse  ne  se  Gt  pas  attendre  :  c'était  de  la  diphtérie  et  de  la 
diphtérie  associée  :  bacilles  de  Lôffijer  et  streptocoques,  avec  quelques 
staphylocoques. 

Le  3  au  soir,  on  pratiquait  une  injection  sous-cutanée  de  10  centimè- 
tres cubes  de  sérum  de  Roux,  venant  récemment  de  l'Inslilui  Pasteur. 

-   ■  « 

En  même  temps^  on  prescrivait  de  vastes  lavages  boriques  à  Tirrigateur 
de  la  bouche  et  du  nez. 

Vingt-quatre  heures  après,  la  fausse  membrane  commençait  à  se  dis- 
socier et  les  fragments  expulsés  par  les  lavages  perdaient  leur  odeur 
infecte;  la  fièvre  tombait,  Tadénopathie  sous-maxillaire  diminuait  et, 
finalement,  la  fausse  membrane  fut  complètement  rejetée,  le  mercredi 
7  avril. 

L*enfant  se  remit  à  manger  avec  appétit,  à  dormir  régulièrement  et  Ton 
continua  les  grands  lavages.  Urines  normales,  pas  d'albumine. 

Le  vendredi  9,  apparition  à  Tabdomen,  au  pourtour  du  point  où  fut 
pratiquée  Tinjection  de  sérum,  d*uno  éruption,  qui,  peu  après,  se  mani- 
festa sur  les  bras  et  les  extrémités  inférieures.  Cette  éruption  présentait 
une  forme  mixte,  érythémo-urticarienne  :  quelques  éléments  ressemblaient 
absolument  à  des  plaques  d'urticaire  avec  élevure  saillante  du  derme  et 
prurit;  d'autres,  au  contraire,  purement  érythémateux,  étaient  plus 
diffus,  moins  nets,  disposés  par  petites  taches  non  saillantes,  et  dispa- 
raissaient par  la  pression.  Température  :  38<>. 

Le  11.  L'éruption  s'est  presque  généralisée,  elle  est  urticarienne  sur 
les  membres  supérieui^s  et  rubéolique  sur  le  ventre  et  les  membres  infé- 
rieurs. La  température  se  maintient  entre  38  et  38o,5.  L'état  général 
devient  inquiétant. 

Le  12  au  soir,  la  température  monte  à  39<>,Ô. 

Du  13  au  15,  la  fièvre  augmente  et  Tétat  général  s'aggrave,  Téruption 
se  généralise  complètement  et  prend  une  teinte  de  plus  en  plus  vive. 

Le  15,  au  soir,  la  température,  à  sept  heures,  atteint  40o,3,  le  visage 
e^t  rouge  et  vultueux,  l'éruption  nettement  rubéolique,  plus  du  tout 
urticarienne,  est  généralisée;  les  éléments  sont  d'un  rouge  vif  et  ne  dis- 
paraissent pas  complètement  par  pression,  ils  sont  très  confluents  sur  les 
extrémités,  où  ils  donnent,  au  toucher,  une  sensation  d'aspérité  finement 
grenue  ;  à  la  figure,  ils  sont  plus  paies  et  moins  cohérents. 

Depuis  le  malin,  on  constate  un  engorgement  énorme  des  ganglions 
du  cou.  Cette  tuméfaction  est  apparue  très  rapidement.  A  droite,  c'est 
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une  masse  marronnée  de  petites  tumeurs  ganglionnaires  dures  et  sail- 
lantes, siégeant  à  l'angle  de  la  mâchoire  et  se  prolongeant  sous  forme  de 
ganglions  isolés,  sur  les  régions  cervicales  latérale  et  même  postérieure. 
(Notons  à  nouveau  que  depuis  la  scarlatine  dernière,  les  ganglions  de  la 
région  étaient,  normalement,  hypertrophiés  légèrement.)  A  gauche,  c'est 
un  gonflement  à  rénitence  molle,  occupant  non  seulement  Tangle  de  la 
mâchoire,  mais  toute  la  région  parotidienne  ;  c'est  un  gonflement  tout  à 
fait  analogue  au  gonflement  ourlien,  on  dirait  que  le  tissu  de  la  glande 
parotide  participe  à  Tinflammation  et  d'autant  plus  que,  au-dessus  de  ce 
gonflement,  on  sent  des  ganglions  lymphatiques  durs  et  saillants,  bien 
qu'ils  ne  forment  pas  une  masse  agglomérée  et  compacte,  comme  du  côté 
droit.  Par  suite  de  cette  adénopalhie  énorme  et  bilatérale,  déformation 
de  la  région,  faciès  ourlien.  Peu  de  gêne  dans  les  mouvements  de  la 
mâchoire  ;  peu  de  douleur  â  la  pression. 

En  même  temps,  on  remarque  que  les  ganglions  lymphatiques  axil- 
laires  et  inguinaux  présentent  une  anormale  augmentation  de  volume. 

La  gorge  est  rouge,  mais  nette  ;  l'abdomen  est  souple,  bien  qu'il  y  ait 
une  constipation  de  deux  jours  ;  le  foie  ne  déborde  pas  le  rebord  costal, 
la  rate  n'est  pas  appréciable.  La  respiration  est  fréquente  ;  pourtant  la 
percussion  et  l'auscultation  ne  révèlent  rien  d'anormal.  L'abattement  est 
considérable,  mais  il  n'y  a  ni  convulsions,  ni  délire.  Les  urines  sont  fon- 
cées et  rares,  elles  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

Le  16  au  matin,  l'état  a  empiré  gravement.  Température  :  40«;  prosta- 
tion et  adynamie  ;  figure  bouffie  et  cyanosée,  langue  sèche  et  noirâtre, 
lèvres  fuligineuses.  Pouls  incomptable,  filiforme.  Les  urines  sont 
réduites  à  quelques  gouttes  d'un  liquide  très  foncé.  L'éruption,  scarlali- 
niforme  par  places,  rubéolique  sur  tout  le  reste  du  corps,  est  devenue 
purpurique  sur  les  pieds  et  la  portion  inférieure  des  jambes. 

Un  bain  de  dix  minutes,  â  25o,  amène  une  notable  sensation  de  mieux, 
une  modification  très  sensible  de  l'état  général  et  provoque  un  sommeil 
calme  de  deux  heures. 

Â  midi  et  demie,  la  température  est  remontée  â  40«  ;  un  nouveau  baio 
abaisse  la  température  ;  le  pouls,  â  160,  avant  le  bain,  tombe  â  120  après  ; 
les  urines,  rares  et  â  émission  douloureuse,  deviennent  plus  claires  et 
plus  abondantes  ;  on  peut  y  constater  l'absence  d'albumine. 

A  partir  de  ce  moment,  on  continue  les  bains  â  2ô«,  toutes  les  cinq 
heures,  tant  que  la  température  dépasse  d&^  ;  on  y  joint  des  affùsions 
froides  sur  la  tête  ;  on  fait  prendre  â  l'enfant  du  bétol  et  des  stimulants, 
café,  malaga  et  du  lait  ;  en  même  temps,  on  prescrit  de  grands  lave- 
ments boriques  froids. 
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A  partir  de  ce  moment,  ramclioralion,  si  manifeste  après  le  premier 
bain,  se  maintient.  Le  17,  on  abaisse  la  température  de  Teau  à  20<>> 

Le  18,  l'état  général  est  bien  meilleur,  le  teint  encore  anémié,  est 
cependant  plus  frais,  la  laqgue  est  bien  humide,  les  forces  sont  plus 
grandes,  Tenfant  sort  de  sa  torpeur  et  réclame  ses  bains.  L'éruption  a 
notablement  pàli^  les  parties  rubéoliques,  il  y  a  deux  jours^  sont  deve- 
nues jaunâtres,  le  piqueté  eccbymotique  des  jambes  est  devenu  brun. 
L'engorgement  ganglionnaire  a  diminué.  Mais  la  température  est  tou- 
jours élevée  :  d9o,39«,5;  on  essaie,  dans  la  journée,  le  drap  mouillé,  mais 
sans  succès. 

Dans  la  soirée,  Télat  général  redevient  mauvais.  L'enfant  est  très 
abattu,  couché  en  chien  de  fusil,  il  ne  réagit  que  très  difficilement,  les 
oreilles  sont  violacées,  la  peau  e6t  sèche,  la  température  est  élevée,  le 
pouls  très  rapide.  Cet  état  dure  une  partie  de  la  nuit;  au  malin,  cepen- 
dant, on  constate  une  notable  détente  dans  l'état  général. 

La  température  a  baissé,  on  peut  suspendre  les  bains  ;  à  huit  heures, 
le  thermomètre  marque  38^2,  le  pouls  est  à  128,  sans  irrégularité. 

L'éruption  tend  à  disparaître,  la  peau  est  dans  une  légère  moiteur. 
Un  grand  lavement  borique  est  rendu  avec  quelques  matières  noirâtres, 
mais  ne  sentant  pas  mauvais;  les  urines  sont  troubles,  dégagent  une 
odeur  forte,  mais  ne  contiennent  toujours  pas  d'albumine. 

L'enfant,  dans  la  journée,  peut  prendre  quelques  gorgées  de  bouillon 
léger  et  de  Champagne  coupé  d'eau.  De  plus,  il  garde  un  petit  lavement 
de  60  gr.  de  lait,  avec  un  jaune  d'œuf.  Le  soir,  température  :  38o,l. 

Le  20,  an  malin,  la  température  est  de  37o.3.  L'enfant  a  dormi  douze 
heures,  d'un  sommeil  calme  ;  la  peau,  au  réveil,  est  fraîche  ;  l'éruption  a 
presque  entièrement  disparu,  il  ne  reste  plus  qu'un  piqueté  brunâtre 
aux  extrémités.  Une  desquamation  furfuracée  commence  à  se  mani- 
fester sous  les  yeux  et  au  menton.  La  langue  est  rose  et  humide,  la  gorge 
est  nette.  L'engorgement  parotidien  a  complètement  disparu  à  gauche  ; 
à  droite,  il  subsiste  encore  une  légère  induration  des  ganglions,  de  même 
au  creux  axillaire  et  aux  aines.  La  respiration  est  normale,  le  pouls  est 
plein,  ample,  régulier;  le  cœur  est  normal,  bien  que  le  premier  bruit  soit 
un  peu  prolongé.  Les  urines  sont  encore  louches,  mais  sans  albumine. 

Le  malade  prend  facilement  du  lait,  des  grogs,  on  croit  à  la  terminai- 
son de  la  période  aiguë,  on  espère  la  convalescence,  lorsque  l'enfant 
entre  dans  une  nouvelle  phase  de  la  maladie.  Le  soir,  en  effet,  il  rede- 
vient fiévreux  et  abattu,  Téroption  reparait  aux  fesses,  puis  sur  le  tronc, 
et,  en  une  heure,  elle  se  généralise  complètement. 
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Température  à  10  heures  :  d8o,8.  Bain.  Après  te  bain  :  36'>,2. 
caféine  0,25  centigr.  Celte  éruption  n*est  que  passagère  ;  elle  a  disparu 
dès  le  malin,  mais  Tenfant  très  abattu,  ne  parie  pas,  ne  s'intéresse  à  rien, 
paraît  ne  reconnaître  personne.  Le  pouls  se  maintient  entre  112  et  128, 
bien  que  la  température  soit  normale.  Les  battements  du  cœur  sont 
exagérés,  ils  s'entendent  très  distinctement,  en  arrière,  à  droite  comme 
à  gauche;  le  premier  bruit  devient  nettement  soufflant. 

'On  prescrit  une  potiou  avec  extrait  de  quinquina  et  un  peu  de  teinture 
de  noix  vomique  et  de-digitale.  On  cherche  à  alimenter  le  petit  malade, 
mais,  quelques  petits  placards  diphtéroïdes  sont  apparus  aux  commissures 
des  lèvres  et  quelques  points  blauchàlres  siègent  sur  la  langue;  ils 
rendent  Tenfant  rebelle.   . 

'  Le  22.  La  fièvre  a  complètement  disparu  depuis  hier  matin,  mais  Tétat 
général  est  tout  aussi  mauvais.  L'enfant  est  prostré,  il  ânonne  conti- 
nuellement le  mot  «  à  boire  »,  en  remuant  la  tète  de  gauche  à  droite, 
d'un  mouvement  rythmé  et  machinal  ;  le  regard  est  hostile  à  tous  ceux 
qui  l'approchent.  Le  pouls  est  à  120.  L'enfant  ne  veut  plus  avaler,  il 
mord  la  cuiller,  et  on  constate  une  dysphagie  très  nette,  bien  qu'on  ne 
puisse  en  trouver  la  cause  :  la  gorge  est  très  nette,  le  voile  du  palais  est 
mobile.  Le  soir,  après  le  lavage  habituel  de  la  bouche  et  du  nez,  lavage 
qui  nécessite  le  lever  de  Penfant  et  occasionne  de  sa  part  des  mouve- 
ments de  débat  :  syticope  subite.  Pâleur  extrême  de  la  face,  lividité  du 
pourtour  dé  la  bouche,  pincement  des  ailes  du  nez,  sueur  froide  ;  les 
pupilles  sont  inégales  et  ne  réagissent  plus  à  la  lumière,  le  pouls  est 
imperceptible,  la  respiration  est  presque  uulle.  Le  ventre  se  ballonne  et 
devient,  presque  instantanément,  météorisé  et  tympanique.  On  pratique 
immédiatement  une  piqûre  de  caféine  de  0,25  centigr.,  des  frictions 
vinaigrées,  puis  deux  piqûres  d'éther  ;  on  fait  absorber,  de  force,  du 
cognac,  du  Champagne.  L'état  syncopal  dure  trois  quarts  d^heure  ;  puis 
le  pouls  se  relève,  la  respiration  reprend  son  rythme,  l'enfant  rouvre  les 
yeux. 

Dans  la  nuit,  agitation  continuelle  ;  température  :  37o,4,  37o,2.  Un 
pe=u  de  chloral  amène  deux  heures  de  sommeil. 

Le  23.  Respiration  fréquente  et  superficielle,  obnubilalion  intellec- 
tuelle totale  et  mutisme  absolu.  Parésie  de  l'intestin  :  méléorisme,  pas 
dé  selle,  uième  avec  lavements. 

-Depuis  ces  deux  ou  trois  derniers  jours,  on  assiste  à  une  fonte  très 
accentuée  des  tissus  muscalaires  :  l'enfant,  très  amaigri  antérieurement/ 
est  arrivé  à  un  degré  d'émaciation  considérable.  Très  légère  desquama- 
tion aux  doigts. 
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24  août.  Amélioration  très  seosible  de  l'état  général;  Tabdomen  s'est 
assoupli  :  une  selle  abondante  et  spontanée.  L'enfant  peut  s'alimenter. 

Le  pouls  est  un  peu  bondissant,  il  se  maintient  entre  104  et  112.  Le 
cœur  présente  toujours  un  souffle  au  premier  temps  et  un  dédoublement 
assez  net,  faisant  Timpression  d*un  bruit  de  galop.  Depuis  le  matin,  la 
desquamation  s'est  accentuée,  elle  est  surtout  apparente  aux  extrémités. 
C'est  une  desquamation  par  cloques,  sèches  pour  la  plupart,  analogues  à 
de  volumineux  sudamina;  aux  pouces,  ce  sont  même  de  véritables 
ampoul«>s  irréguliëres,  remplies  de  liquide  clair,  légèffeméni  citrio;  Aux 
autres  doigts,  la  desquamation  commence  à  se  faire  autour  des  ongles. 

25.  L'amélioration  continue,  mais  pas  de  sommeil.  Depuis  deux  jours 
on  remarque  un  strabisme  convergent,  tcës  manifeste  quand  Venfant  fixe 
un  point  rapproché  de  ses  yeux.  Mutisme  persistant,  indifférence  absolue. 
Deux  petits  placards  lenticulaires  de  stomatite  subsistent  sur  la  muqueuse 
de  la  lèvre  supérieure  et  de  U  lèvre  inférieure,  en  des  points  exactement 
correspondants.  Le  souille  du  cœur  persiste,  mais  il  est  diflicile  à  loca- 
liser :  il  semblait  d'abord  à  la  pointe,  maintenant  il  est  plus  distinct  à  la 
base.  La  desquamation  s'étend,  elle  se  fait  par  lambeaux  fins.  Balanite 
légère. 

Du  25  au  27  août,  l'état  reste  le  même,  pas  de  lièvre.  .    : 

La  desquamation  ressemble  absolument  à  celle  d'une  searlalioe.  L'en- 
fant peut  s'alimenter  avec  du  lait,  des  œufs.  Il  reste  toujours  dans  Le 
même  état  cérébral  de  mutisme  et  d'indifférence.  ^ 

Le  27,  dans  l'après-midi,  l'enfant  étant  légèrement  constipé,  on  cons- 
tate, sans  autre  cause,  un  retour  de  la  fièvre,  la  température  monte  à> 
38o,5;  immédiatement,  ]'éi*ytbème  reparait,  extrêmement  rapide  à  se 
généraliser  :  en  un  quart  d'heure,  l'enfant  est  rouge  vif.  Cet  état  dure 
plusieurs  heures;  la  nuit,  cependant  est  assez  bonne,  et  le  lendemain, 
l'état  est  redevenu  satisfaisant. 

La  journée  du  28  est  bonne,  mais,  dans,  l'après-midi  du  29,  sans 
aucune  cause  la  température  se  met  a  remonter.  En  même  temps  qu'elle, 
reparait  l'éruption  scarlatineuse,  et  l'état  général  redevient  mauvais. 
A  minuit  la  température  atteint  40<>,4  ;  l'enfant  est  prostré  et  adynamique, 
le  visage  est  vultueux,  les  ganglions  du  cou,  des  aines  et  des  aisselles 
sont  hypertrophiés. 

Dans  la  nuit,  la  fièvre  s'abaisse  et,  en  même  temps,  l'éruption  disparaît, 
On  note  que,  à  chaque  poussée  fébrile,  la  desquamation  semble  s'arrêter 
et  redevient  plus  abondante,  dès  que  la  température  est  redevenue  nor- 
male. Le  lendemain,  grand  abattement,  le  pouls  devient  lent,  avec  quel* 
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ques  pulsations  avortées.  L'enfant  continue  à  ne  pas  paHer  et,  bien  que 
le  regard  soit  clair,  il  ne  manifeste  aucun  sentiment  de  plaisir  ni  de 
soudrance.  Les  urines  ne  contiennent  toujours  pas  d*albumine;  le  souffle 
cardiaque  devient  intermittent. 

Du  30  août  au  2  septembre,  la  situation  reste  stationnaire.  L'intestia 
plus  ou  moins  météorisé,  est  assez  rebelle;  ralimenlation  se  fait  par  la 
bouche  et  le  rectum  :  lait,  œufs,  bouillon,  viu  de  Bordeaux. 

Le  2,  nouvelle  poussée  d'hyperthermie  et  d*éruption.  La  température 
monte  à  40o,2  le  pouls  à  160o.  L*érythème  est  scarlatineux  foncé. 

L'enfant  sort  de  cette  nouvelle  crise  très  abattu  et  encore  plus  amaigri. 
Les  bruits  du  cœur  sont  devenus  normaux  :  ni  souffle,  ni  bruit  de  galop. 
La  respiration  est  normale.  Les  plaques  blanchâtres  des  lèvres  ont 
disparu  ;  aux  commissures  subsistent  .des  croûtellcs  jaunâtres.  L'ab- 
domen est  un  peu  météorisé,  tendance  à  la  constipation.  On  note  que  le 
foie  déborde  les  fausses  cAtes  de  deux  travers  de  doigt.  La  desquamation 
continue,  en  grands  lambeaux,  elle  est  extrêmement  abondante  sur  tout 
le  corps.  Les  ganglions  lymphatiques  restent  légèrement  hypertrophiés. 
Les  urines  sont  abondantes,  sans  albumine. 

Le  4.  La  température  oscille  entre  37<>  et  38o;  le  pouls  est  toujours 
rapide  :  120.  L*enfant  est  moins  hébété,  il  présente  plus  de  sensibilité  à 
la  douleur,  mais  il  ne  s'intéresse  à  rieo  et  il  continue  à  ne  pas  parler.  Le 
foie  dépasse  les  fausses  côtes;  pour  la  première  fois,  depuis  le  début  de  la 
maladie,  on  peut  noter  une  augmentation  de  volume  de  la  rate,  celle-ci 
déborde  manifestement  le  rebord  costal.  Les  pupilles  sont  inégales,  la 
droite  est  plus  dilatée  que  la  gauche.  L'enfant  continue  à  prendre  du  lait 
et  de  petits  potages  au  lait  ;  depuis  le  dernier  accès  fébrile,  on  a  essayé 
de  la  quinine  sans  résultat.  Â  8  heures  du  soir,  après  lavement,  expul- 
sion de  matières  abondantes  et  moulées,  mais  à  onze  heures,  la  fièvre 
réapparaît  violente;  â  onze  heures  et  demie,  on  compte  160  pulsations, 
avec  40^5  de  température.  En  même  temps,  est  survenue  l'habituelle  et 
si  intense  rougeur  scarlatiniforme  de  tout  le  corps.  Il  n'y  a  pourtant  aucun 
signe  anormal,  du  côté  des  viscères.  L'agitation  est  modérée;  pendant  sa 
fièvre,  Tenfant  est  plus  intelligent,  il  prononce,  le  mot  «  à  boire  »  deux 
fois  do  suite  et  distinctement.  Il  boit  facilement.  On  donne  1  gr.  d'anti- 
pyrine,  dans  un  lavement  de  30  gr.  Au  bout  de  trois  quarts  d'heure,  la 
température  est  de  39^,8,  le  pouls  est  à  146.  Le  reste  de  la  nuit  est  un 
peu  agité. 

Le  lendemain  matin;  5,  il  persiste  une  rougeur  difl*use  sur  tout  le  corps, 
avec  bouffissure  de  la  face  et  augmentation  de  volume  des  ganglious  du 
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€011.  des  aines  et  des  creux  axillaires.  Dans  la  journée,  la  température 
oscille  entre  38  et  38o,5,  le  pouls  reste  aux  environs  de  120,  la  respi- 
ration est  superficielle  et  rapide,  22  à  24.  Les  pupilles  sont  inégales. 

Le  6.  Nuit  assez  bonne,  mais  avec  chloral.  T.  :  38o,5.  P.  :  120.  Cœur 
et  respiration  normaux.  Gros  foie,  grosse  rate.  Pupilles  un  peu  inégales. 

Devant  la  persistance  des  accidents,  le  retour  des  crises  hyperther- 
miques  de  plus  en  plus  fréquentes,  et  le  diagnostic  de  streptococcie  aiguë 
ayant  été  admis,  dès  le  début,  on  pensa  à  faire  intervenir  le  sérum  anti- 
streptococcique. 

D'ailleurs,  pour  confirmer  notre  diagnostic  et,  profitant  de  ce  que  l'un 
de  nous  était  rentré  à  Paris,  on  pratiqua  l'examen  bactériologique  du 
sang.  Avec  quelques  gouttes  du  sang  d*une  saignée,  pratiquée  avec  les 
soins  de  Tasepsie  la  plus  minutieuse,  on  ensemença  trois  tubes.  Ces 
trois  tubes  cultivèrent  très  rapidement  et  furent  examinés  par  M.  Raoul 
Bayeux,  interne  à  Trousseau,  M.  le  Dr  Marmorek  et  par  nous  ;  ils  con-- 
tenaient  des  colonies  abondantes  de  streptocoques  à  l'état  de 
pureté.  Par  la  suite,  cinq  jours  après,  dans  un  seul  tube,  on  constata 
également  quelques  colonies  de  staphylocoques.  Mais,  outre  que  ces 
colonies  tardives  ne  se  montrèrent  pas  dans  les  autres  tubes,  on  remar- 
quait que  ces  cultures  s*étaient  développées  dans  le  fond  du  tube,  alors 
que  la  gouttelette  de  sang  était  déposée  sur  le  bord  supérieur  du  milieu. 
Saos  doute,  il  s'agit  là  d'un  ensemencement  accidentel  surajouté.  Au 
contraire,  dans  les  trois  tubes,  au  voisinage  du  sang  ensemencé,  et 
en  quelques  heures,  ce  furent  bien  des  colonies  de  streptocoques  et  de 
streptocoques  à  Tétat  pur,  qui  se  développèrent. 

Donc,  le  6  septembre,  à  10  heures  du  matin,  avec  du  sérum  anti-strep* 
tococcîque  envoyé  directement  de  l'Institut  Pasteur,  par  M.  Marmorek 
lui-même,  on  procéda  à  une  injection  sous-cutanée.  La  seringue  était  bien 
stérilisée,  la  peau  soigneusement  aseptisée;  Taiguille  avait  été  introduite 
seule,  sous  la  peau  de  la  région  fessière,  sa  pénétration  n^avait  provoqué 
aucun  réflexe,  aucune  gouttelette  de  sang  n'était  sortie  de  sa  tubulure 
supérieure.  On  injecta  ainsi,  cinq  centim.  cubes  de  sérum.  Une  minute 
après^  Tenfant  qui  était  pâle  et  languissant,  devient  pourpre,  ses  yeux 
s'injectent,  les  pupilles  deviennent  punctiformes.  En  même  temps  la  res-. 
piration,  de  20,  s'élève  à  48,  elle  devient  haute  et  suspirieuse  ;  le  pouls  de 
1 20,  passe  à  160  et  est  presque  inappréciable.  A  cette  poussée  congés- 
tive,  succède  une  décoloration  subite,  la  peau  devient  livide,  jaunâtre, 
terreuse,  le  nez  se  pince,  les  lèvres  sont  violettes  ;  la  peau  des  extrémités 
des  doigts  se  violacé,  elle  semble  sèche,  comme  flétrie,  rœil  est  atone. 
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Successivement,  on  pratique  trois  plqAres  d'élher,  une  de  caféine. 

L'enfant  reste,  pendant  une  demi-beure,  dans  cet  état  de  mort  immi- 
nente. La  température  rectale  est,  àce  moment,  de  37o,8,  le  pouls,  toujours 
filiforme,  monte  à  160,  les  bruits  du  cœur  ont  le  type  embryonnaire, 
Tauscullation  de  la  poitrine  ne  fait  percevoir  que  la  propagation  d'un 
fort  ronchus  trachéal.  Pendant  ce  temps,  on  applique  des  sinapismes  sur 
les  jambes,  sur  les  cuisses,  sur  le  ventre,  on  fait  des  frictions  vinaigrées, 
on  fait  respirer  de  Toxygène.  Au  bout  d'une  demi-heure,  on  pratique 
une  nouvelle  injection  de  caféine.  Peu  à  peu,  l'aspect  plombé  de  la  face 
s'atténue,  le  pouls  se  relève.  Au  bout  de  deux  heures,  l'enfant  est  vrai- 
ment hors  de  danger,  la  respiration  est  tombée  à  30,  les  extrémités  se 
réchauffent. 

Puis  à  ce  coma  presque  algide,  succède  une  hyperthermie  subite,  avec 
agitation  extrême.  A  midi  et  demi,  la  température  rectale  atteint  40^,8, 
le  pouls  reste  à  160,  la  respiration  compte  36  par  minute. 

L'çnfant,  dont  nous  avons  précédemment  signalé  l'apathie  et  le 
mutisme,  qui,  depuis  quinze  jours,  n'a  pas  fait  un  geste,  n'a  pas  prononcé 
une  parole^  est  pris  d'un  délire  violent  :  il  se  retourne,  se  lève  tout  debout 
sur  son  lit,  crîe^  appelle  son  père,  sa  mère,  a  des  visions  terrifiantes. 

Un  bain  froid  à  28®,  avec  injection  préalable  de  caféine,  fait  cesser  celte 
agitation  et  fait  tomber  la  température  à  39»,  mais  celle-ci  remonte,  dès 
que  le  petit  malade  est  sorti  de  l'eau,  et  elle  nécessite  la  reprise  régulière 
des  bains,  à  25o  avec  infusions  froides  sur  la  tète. La  faiblesse  de  l'enfant 
051  telle,  que  presque  tous  ces  bains  doivent  être  précédés  d'une  injection 
sous-cutanée  de  25  cgr.  de  caféine.  Dans  le  deuxième  bain,  garde-robe 
abondante  et,  après,  émission  abondante  d'urines  claires,  non  albumineuses. 
L'agitation  cesse,  et  fait  suite,  le  soir,  à  une  dépression  énorme,  les 
extrémités  deviennent  livides  et  violettes,  la  peau  des  doigts  est  dure, 
faune,  inerte  et  flétrie.  L'inégalité  pupillaire  est  très  accentuée.  Dans  la 
la  nuit,  l'enfant  prend  un  peu  de  sommeil  calme,  entre  les  bains. 

Le  7,  après  le  bain,  on  trouve  l'enfant  dans  un  état  relativement  satis- 
faisant. Temp.:  370,2.  Pouls  132,  plus  ample  et  d'impulsion  assez  bonne. 
Langue  humide,  ventre  souple.  La  peau,  dont  les  squames  en  lambeaux 
sont  tombées,  dans. les  bains,  est  rose  et  souple  ;  les  pupilles  sont  presque 
égales.  Le  cœur^t  les  poumons  fonctionnent  normalement.  Les  ganglions 
sont' toujours  hyper tropliiés,  le  foie  déborde  le  rebord  costal,  la  rate  est 
appréciable  à  la  percussion.  Toutefois  le  pelit  malade  est  retombé  dans 
sa  stupeur  cérébrale; 'depuis  la  crise  délirante  de  la  veille,  il  a  repris  son 
mutisme  et  so'q  indilTérencc  absolus,  le  regard  parfois  devient  Ciyie  et  atone. 
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Comme  la  température  a  de  la  tendance  à  monter,  bien  qu'elle  n'atteigne 
pas  39<>,  on  maintient  les  bains,  durant  la  journée.  On  fait  ingérer  un 
peu  d*aicool  et  du  lait,  dans  l'intervalle  des  immersions. 

Le  soir»  l'amélioration  s'est  maintenue,  on  cesse  les  bains  ;  un  lave- 
ment avec  50  centigr.  de  chloral  détermine  un  sommeil  de  trois  heures  ; 
le  reste  de  la  nuit  est  assez  calme. 

Le  8.  La  journée  est  assez  bonne,  mais  des  symptômes  nouveaux 
apparaissent  :  c'est  d'abord,  sur  le  bout  de  la  langue  et  sur  les  lèvres, 
des  lésions  de  stomatite  constituées  par  des  plaques  blanches  à  contours 
arrondis,  dont  le  fond  est  recouvert  d'une  fausse  membrane  d'un 
blanc  grisâtre  ou  jaunâtre,  très  adhérente  et  non  saillante;  ces  plaques 
ressemblent  absolument  aux  manifestations  de  la  stomatite  impéligineuse. 
On  constate  ensuite  une  accélération  notable  et  persistante  du  pouls, 
celui-ci  se  maintient  constamment  entre  130  et  140,  même  quand  la 
température  avoisine  la  normale. 

Enfin,  se  manifestent  des  symptômes  d'ordre  cérébro-spinal  :  hébé- 
tude considérable,  apathie  et  indifférence  absolues,  fixité  du  regard^ 
mutisme;  inégalité  des  pupilles,  qui  sont  tantôt  dilatées,  tantôt  contrac- 
tées ;  raideur  des  membres,  rigidité  de  la  nuque,  exagération  .des 
réflexes,  tendance  à  l'épilepsie  spinale  ;  enfin  l'émaciation  déjà  si  grande 
s'est  encore  exagérée  depuis  quarante-huit  heures,  l'enfant  est  squelct- 
tique. 

Cet  ensemble  de  symptômes  font  d'autant  plus  penser  à  des  troubles 
méningiliques,  qu'antérieurement  l'enfant  a  présenté  de  la  dysphagie, 
de  l'arythmie,  des  syncopes.  D'ailleurs  ce  diagnostic  est  confirmé  par 
M.  le  D"*  Chantemesse,  appelé  en  consultation.  Il  s'agirait,  selon  lui, 
d'une  méningite  à  streptocoques,  telle  qu'il  a  pu  en  voir  deux  cas  chez  des 
érysipélateux.  Dans  ces  deux  cas,  terminés  d'ailleurs  par  la  mort,  les 
malades  avaient  présenté  du  streptocoque  dans  le  sang;  à  l'autopsie,  on 
avait  trouvé  un  léger  degré  d'hydrencéphaiîe  et»  dans  le  liquide,  une 
puUulation  extrême  de  streptocoques.  Un  de  ces  malades  était  mort  par 
une  syncope,  un  autre  dans  une  hypothermie  progressive. 

Dans  ces  conditions,  M.  Chantemesse  porte  un  diagnostic  très  défavo- 
rable, fait  appliquer  de  la  glace  sur  la  tète,  ainsi  que  sur  la  région  pré- 
cordiale,  augmente  la  dose  de  lait,  et  engage,  à  continuer  les  injections 
de  sérum  de  Marmorek,  mais  à  toutes  petites  doses. 

Le  9.  La  nuit  a  été  assez  calme,  l'enfant  a  dormi  trois  heures,  mais 
les  plaquer  diphtéro'fdes  de  la  bouche  augmentent,  s'étendant  en  sur- 
face :  ce  sont  de  larges  lésions  à  exsudât  blanchâtre  s'étendant  sur  les 
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lëvrcs,dans  les  sillons  gingivo-Iabiaux  sur  la  pointe  et  les  bords  delà  langue 
et  môme  jusque  sur  les  joues;  de  plus,  aux  commissures  se  forment  des 
placards  impétigineux  cutanés.  Ceux-ci  débutent  par  des  pustules  arron- 
dies, disposées  en  éventail,  à  centre  brun,  orabiliqué,  à  périphérie  jaunâtre 
et  saillante.  Ces  placards  prennent  dans  la  soirée  une  coloration  brunâtre 
et  un  mauvais  aspect.  La  face  est  un  peu  bouFGe,  les  ganglions  sous- 
maxillaires  ont  augmenté  de  volume.  Dans  la  bouche,  les  lésions  ont 
augmenté  en  surface,  l'état  de  la  muqueuse  ne  permet  plus  à  Tenfant  que 
d'avaler  fort  diflicilement.  D'un  autre  côté,  la  température  remonte  et 
nécessite  de  nouveaux  bains  à  28^^  ;  â  9  heures,  elle  atteint  presque  40«. 
L'abdomen  est  fortement  météorisé  ;  un  lavement  nutritif  n'est  pas  gardé. 
La  respiration  devient  irrégulière,  quelquefois  très  rapide  et  superficielle. 
Les  membres  sont  contractures,  en  extension  forcée;  la  face  est  tantôt 
très  pâle,  tantôt  congestionnée,  les  pupilles  sont  tantôt  égales,  tantôt 
inégales. 

Le  pouls  est  fréquent,  entre  120  et  130,  la  discordance  avec  la  marche 
de  la  température  est  manifeste  ;  de  plus,  on  note  des  irrégularités  fré- 
quentes dans  les  pulsations  artérielles. 

Le  soir,  les  lésions  du  pourtour  de  la  bouche  prennent  un  aspect  noi- 
râtre, très  mauvais.  Les  pustules  des  commissures  s'étendent  par 
décollement,  les  plaques  blanchâtres  de  la  bouche  grandissent;  les  lèvres 
sont  gonflées  et  collées  par  un  exsudât  jaunâtre.  Dysphagie  intense,  à 
cause  de  la  douleur  et  â  cause  aussi  d'un  certain  degré  de  trismus.  La 
rigidité  des  membres  a  augmenté  depuis  ce  matin,  surtout  du  côté 
gauche;  elle  s'accompagne  de  phénomènes  d'épilepsie  spinale  très  mar- 
qués, dès  que  l'on  veut  écarter  les  jambes  ou  les  faire  mouvoir  ;  d'ailleurs 
depuis  ce  matin,  tremblement  rythmique  et  presque  continu  des  jambes 
et  du  bras  gauche.  Le  ventre  est  gonflé  et  dur;  sous  la  peau,  on  sent  les 
muscles  droits  contractures. 

A  10  heures  du  soir,  nouvelle  poussée  fébrile  :  40«,  accompagnée 
d'éruption  scarlatiniforme  généralisée.  On  continue  les  bains. 

Le  10.  Les  bains  ont  ramené  le  calme;  au  matin,  l'éruption  scarlati- 
niforme est  presque  éteinte,  mais  la  desquamation,  qui  avait  cessé, 
recommence,  elle  procède  toujours  par  grands  lambeaux.  Tous  les  gan- 
glions ont,  à  nouveau,  augmenté  de  volume,  le  foie  et  la  rate  sont  rede- 
venus sensibles  à  la  palpation,  en  dehors  du  rebord  costal.  Le  ventre  est 
très  tendu  et  ballonné;  le  pouls  est  très  petit,  mou,  irrégulier;  les  bruits 
du  cœur  sont  faibles.  De  temps  en  temps,  la  respiration  devient  saccadée. 
Les  mascles  des  membres  sont  toujours  contractures,  surtout  [ceux  de 
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gauche;  de  temps  en  temps,  et  surtout,  dès  quon  remue  renfânt^ 
reparaît  le  ireuibleiiii^nt  rythmique,  tantôt  localisé  à  un  des  membres, 
tantôt  généralisé.  De  temps  à  autre,  strabisme  intense  de  Vœ'û  droit, 
spas  ne  de  i'orbiculaire,  clignement  des  yeux  et  grimaces.  Les  pustules 
impétigineuses  cutanées  se  recouvrent  de  croûtes  d'un  jaune  brun  ;  à 
l'intérieur  de  la  bouche,  la  stomatite  s'est  limitée. 

A  10  heures  du  matin,  on  pratique  dans  la  fesse  droite,  une  nouvelle 
injection  de  2  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptoeoccique.  Une 
heure  et  demie  après,  gonflement  considérable  des  mains,  des  doigts, 
des  pieds  et  même  des  genoux,  avec  rougeur  écarlate  et  vives  déman- 
geaisons. Ce  gonflement  est  atténué,  dans  Taprès-midi,  par  deux  lotions 
à  l'eau  additionnée  d'alcool  camphré,  mais  il  persiste  jusqu'à  9  heures  du 
soir.  Dans  la  journée,  persistance  des  signes  de  méningite,  les  jambes 
sont  raidies  dans  l'extension  l'orcée  et  accolées  Tune  à  l'autre.  Mais  la 
température  semble  avoir  définitivement  baissé  :  depuis  5  heures  du 
matin,  elle  est  au-dessous  de  SS"*. 

Le  11.  La  température  atteint  36o,4  ce  matin.  D'une  manière  générale 
l'enfant  semble  mieux,  il  paraît  s'éveiller  et  s'intéresser  à  ce  qui  se 
passe  autour  de  lui.  La  contracture  des  membres  est  moins  intense,  les 
grimaces  sont  moins  fréquentes,  le  strabisme  n'existe  plus.  Le  ventre, 
absolument  météorisé,  est  dur  comme  un  tambour  ;  pourtant,  il  y  a  eu 
dans  la  nuit,  une  large  émission  de  gaz  et  un  lavement  alimentaire,  non 
gardé,  à  ramené  quelques  matières.  La  figure  est  moins  boufGe,  les  gan- 
glions moins  gros,  la  stomatite  est  moins  intense,  l'impétig^o  cutané  reste 
stationnaire.  Les  urines  sont  abondamment  émises,  elles  ne  contiennent 
toujours  pas  d'albumine. 

Dans  la  journée,  une  injection  de  2  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
streptoeoccique ne  détermine  aucune  réaction.  La  température  est  à  37°, 
mais  le  pouls»  dont  l'impulsion  est  pourtant  bien  meilleure,  reste  fréquent  : 
130  à  140.  Un  grand  lavement  borique  amène  une  selle  abondante  de 
matières  très  digérées  ;  à  la  suite,  l'abdomen  s'assouplit  et  permet  de 
percevoir  la  corde  formée  par  les  muscles  droits  contractures. 

Le  12.  Nuit  très  calme,  sans  fièvre.  Diminution  de  la  contracture  géné- 
ralisée et  du  tremblement  ;  l'enfant  s'intéresse,  mais  ne  parle  toujours 
pas.  La  stomatite  s'améliore  et  permet  l'alimentation  lactée.  Nouvelle 
injection  de  2  centimètres  cubes  de  sérum,  sans  aucune  réaction  consécu- 
tive. Le  soir,  l'amélioration  se  maintient,  on  essaie  d'enlever  la  glace  de 
la  région  précordiale,  mais,  rapidement,  apparaît  une  très  vive  coloration 
écarlate  de  la  face,  et  celle-ci  disparait,  dès  que  la  glace  est  remise. 

BnrUB  DIS  HÀLADEBB  DB  L*EXVAKOI,  —  XIV.  8 
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Le  13.  Après  une  nuit  agitée  et  plaintive,  l'enfant  est  trouvé  encore 
amélioré  ;  depuis  hier,  l'intelligence  semble  plus  vive  et  on  constate  ua 
réveil  très  notable  de  Tappétit,  Tenfant  prend  près  de  deux  litres  de  lait, 
dans  les  24  heures. 

Mais  à  10  heures  du  malin,  la  température  est  tombée  à  ?ib^fi  ;  la  res- 
piration est  saccadée-  et  entrecoupée,  cependant  le  pouls  reste  élevé  : 
124  à  128.  On  enlève  la  glace.  À  1  heure  après-midi,  la  température  est 
remontée  à  87o,l  ;  la  glace  est  réappliquée.  A  2  heures  ;  2  centimètres 
cubes  de  sérum  antistreptococcique. 

Le  14.  L^enfant  est  décidément  mieux  :  il  boit  du  lait  abondamment» 
ses  urines  sont  abondantes,  Tintestin  est  libre.  D'un  autre  côté,  Jes  symp- 
tômes méningitiques  s'atténuent,  les  jambes  sont  moins  raides,  le  trem- 
blement épileptolde  ne  survient  que  lorsqu'il  est  provoqué.  La  sensi- 
bilité à  la  douleur,  qui  présentait,  il  y  a  quelques  temps  un  relard  appré- 
ciable, est  maintenant  assez  vive. 

Dans  l'après-midi,  trois  centimètres  cubes  de  sérum  sont  bien  sup- 
portés. On  essaie  d'enlever  la  glace,  au  bout  de  deux  heures,  la  tempé- 
rature est  remontée  à  38<>,2.  On  réapplique  la  glace  :  le  thermomètre 
descend.  A  9  heures  du  soir,  elle  est  de  37o^5;  à  5  heures  du  matin,  de 
360,6. 

Le  15.  État  général  assez  satisfaisant  :  la  maigreur  diminue,  la  peau, 
qui  porte  de  grands  placards  desquames,  est  rose  et  fraîche.  Le  regard 
redevient  intelligent,  il  semble  reconnaître  les  personnes  habituelles. 
La  température  avoisine  37o,  mais  le  pouls  reste  rapide  et  atteint,  le 
matin,  140''. 

Mais  les  lésions  superlicielles  de  la  bouche  ont  repris  une  nouvelle  inten- 
sité :  des  commissures  partent  de  chaque  côté  sur  la  peau,  de  larges  placards 
suintants  et  croùteux,  francliement  impétigineux,  avec  éléments  dissé- 
minés autour  des  placards  ;  sur  la  muqueuse  des  lèvres,  de  la  langue  et 
des  joues,  les  larges  lésions  de  stomatite  persistent  et  occasionnent  de  la 
douleur  à  la  déglutition.  Les  membres  supérieurs  sont  souples,  les  infé- 
rieurs seuls,  sont  contractures.  L'enfant  absorbe  beaucoup  de  lait. 

Le  16.  Les  symptômes  méningitiques  continuent  à  s'amender  :  rintelli- 
gence  semble  revenue,  mais  l'impétigo  culané  et  muqueux  prend  une 
intensité  singulière  et  entrave  l'alimentation.  Respiration  rapide,  24, 
mais  régulière.  Coeur  :  bruits  normaux,  réguliers  :  nen  à  rauscullalion, 
ni  à  la  percussion. 

Dans  l'après-midi,  une  injection  de  2  centimètres  cubes  de  sérum 
antistreptococcique    semble   ramener   le  méningisme  :  alternatives  de 
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rougeur  et  de  pâleur  de  la  face,  somnolence,  reprise  des  lies  de  la  face 
et  des  grimaces,  réapparition  des  signes  d'épilopsie  spinale  etc.  On 
décide  de  supprimer  détinitivement  le  sérum. 

Le  17.  L'enfant  a  dormi  5  heures.  Dans  la  journée,  reparaissent 
encore  quelques  symptômes  méningitiqucs  :  secousses,  tremblement, 
inégalité  pupillaire.  L'impétigo  suinte  beaucoup,  la  déglutition  est  impos- 
sible. On  fait  prendre  du  lait  et  un  œuf  par  le  rectum. 

Dans  la  nuit,  la  température,  qui  s'était  maintenue  vers  37»,  dans  la 
journée,  baisse  au-dessous  de  la  normale. 

Cet  état  reste  stationnnire  jusqu'au  21  ;  Tenfant  dort  la  nuit  et  s'ali- 
mente largement  avec  du  lait  et  de  la  phosphaline.  La  desquamation  est 
à  peine  sensible. 

Le  21,  sans  cause,  Tenfant;  depuis  le  matin,  a  la  tète  congestionnée;  le 
ventre  redevient  tympanique,  les  urines  sont  rares.  Dans  la  nuit,  le 
thermomètre  est  monté  au-dessus  de  38**. 

Dans  raprès-midi,  la  température  s'abaisse  progressivement  jusqu'à 
d5*,6,  les  extrémités  deviennent  violettes  ;  en  même  temps,  s'étend,  sur  tout 
le  corps,  une  rougeur  scarlatiniforme  sombre,  l'enfant  se  met  à  trembler 
des  quatre  membres;  ceux-ci  se  raidissent  et  se  contracturent  à  nouveau, 
la  figure  devient  agitée  et  hagarde.  On  enlève  la  glace  et  la  température 
remonte.  A  6  heures  :  36%2  ;  7  heures  30  :  37o,6  ;  8  heures  38o.  On  est 
alors,  obligé  de  réappliquer  la  glace,  et  à  9  heures  30,  la  température  est 
à  nouveau,  retombée  à  36<*,8.  Cependant,  le  pouls  reste  vif;  à  8  heures 
150.  Dans  la  nuit  :  37o,7,  37«,5,  disparition  progressive  de  l'érythème. 

Le  lendemain  23,  la  peau  est  rose,  le  ventre  souple,  les  lèvres  com- 
mencent à  se  débarrasser  de  leur  exsudât,  les  croûtes  cutanées  tombent 
et  laissent  apercevoir  un  derme  sain. 

.  L'enfant  reprend  son  intelligence,  il  comprend  ce  qu'on  lui  dit  et  il 
prononce  quelques  mots.  Le  mutisme  absolu  a  dure  un  mois.  Cependant, 
de  temps  en  temps,  réapparaissent  quelques  symptômes  méningitiqucs  : 
raideur,  tremblement.  La  température  remonte  parfois,  au-dessus  de  38% 
mais,  toujours,  on  la  règle  par  l'application  de  la  glace  sur  la  région  du 
cœur. 

Le  24.  Même  état.  L'amaigrissement  diminue,  l'enfant  s*alimente  con- 
venablement. 

Le  25.  Mauvaise  irait  agitée  et  plaintive. 

Au  sacrum,  on  trouve  une  eschare  superficielle,  large  comme  une 
pièce  de  1  franc  et^  de  plus,  dans  les  deux  flancs,  en  des  points  symé- 
triques, au-de68iis  et  on  peu  en  arrière  des  épines  iliaques  anléro-supé- 
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ricares,  on  sent  une  luméfaclion  molle  et  fluctuante  On  incise  ces  deux 
collections,  il  sort  de  chacune  d'elles,  la  valeur  d*une  cuillerée  de  pus 
vrit,  très  épais  à  gauche,  un  peu  grisâtre  et  mélangé  de  débris  de  tissu 
Cellulaire  mortifié,  à  droite.  Enfin,  un  petit  panaris  superficiel  de  l'index 
de  la  main  droite  est  incisé,  lui  aussi. 

Le  25.  Dans  la  nuit,  à  4  heures  du  malin,  la  température  est  encore 
di'sccndue  à  36<>,  bien  que  la  glace  ait  été  enlevée,  depuis  plusieurs 
heures,  le  pouls,  alors,  est  à  104.  La  température  se  relève  progressive- 
mon!  :  à  6  heures  du  matin,  37o,5.  A  midi,  elle  a  regagné  38»  :  on  remet 
la  glace. 

L'enfant  se  nourrit  régulièrement,  il  parle  et  son  intelligence  fait  de 
rapides  progrès.  De  temps  en  temps,  réapparaissent  la  raideur  et  la  tré- 
mulation  des  membres,  mais  cela  dure  peu. 

L'impétigo  cutané  et  muqucux  a  presque  entièrement  disparu.  Les 
abcès  vont  bien. 

Le  26.  L'amélioration  persiste  :  l'enfant  parle  presque  couramment,  il 
cherche  ses  mots,  mais  il  construit  des  phrases  ;  il  mange  avec  avidité. 
Un  nouvel  abcès,  à  droite,  un  peu  au-dessus  du  premier  est  incisé  et 
donne  issue  à  du  pus  vert,  sans  odeur. 

A  partir  de  ce  moment,  l'enfant  entre  en  convalescence  ;  la  parole  et 
la  mémoire  reviennent  avec  l'intelligence,  l'appétit  est  bon,  les  digestions 
sont  régulières,  bien  que  l'abdomen  soit  encore  météorisé  et  paresseux. 
La  température  est  absolument  réglée  par  l'application  de  la  glace  ;  sitôt 
qu'on  enlève  celle-ci,  la  température  remonte  et  atteint  rapidement  38<»  ; 
elle  atteindrait  plus  haut,  sans  doute,  si  on  persistait  dans  cet  essai. 
Appliquée  en  permanence,  la  glace  maintient  la  température  aux  environs 
do  370,  et  quelquefois  la  fait  baisser  au-dessous.  Les  nuits  sont  toujours 
un  peu  agitées,  l'enfant  ne  peut  dormir,  sans  chloral.  Les  abcès  vont  bien, 
mais  il  semble  se  faire  des  décollements  sous-cutanés. 

Enfin,  dans  la  journée  du  28,  on  peut  faire  voyager  l'enfant.  Couché 
dans  un  grand  berceau,  il  supporte  bien  le  voyage  de  Villers  à  Paris, 
mais,  à  son  arrivée,  il  est  un  peu  fatigué  et  on  retrouve  quelques  signes 
méningitî))ues^  tels  que  rougeur  et  pâleur  des  pommettes,  inégalité  des 
pupilles,  un  peu  de  tremblement  des  jambes,  dès  qu'on  veut  les  étendre. 
La  température,  dans  la  nuit,  monte  à  dS\ 

Les  jours  suivants,  l'état  se  maintient  avec  une  amélioration  progres- 
sive :  l'enfant  fait  de  petits  repas,  boit  du  lait  et  engraisse  manifeste- 
ment. Son  intelligence  est  redevenue  aussi  vive  que  par  le  passé,  il  est 
encore  obligé  de  chercher  quelques-uns  de  ses  mots,  mais  la  parolç  est 
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tout  à  l'ait  revenue.  Cependant,  les  nuits  sont  encore  agitées  et  néces- 
sitent du  chloral,  la  température  est  instable,  on  no  peut  encore  enlever 
la  glace,  sous  peine  de  voir  la  température  remonter  immédiatement. 
Les  abcès  nécessitent  des  pansements  minutieux  ;  celui  de  droite  a 
nécessité  une  contre-ouverture  à  5  centim.  de  l'incision  primitive,  avec 
drainage.  L'eschare  diminue.  On  explore  minutieusement  les  divers 
organes,  tous  semblent  en  bon  état  et  de  fonctionnement  régulier. 

Pendant  tout  le  mois  d'octobre,  les  abcès  et  Teschare  sont  pansés  anti- 
septiquement  ;  ils  sont  complètement  guéris,  dans  les  premiers  jours  de 
novembre.  Durant  cette  dernière  période,  Tétat  général  s'est  amélioré 
progressivement,  et  même  avec  une  certaine  rapidité.  L'appétit  est  régu- 
lier (œufs,  laitages,  purées,  etc.),  le  sommeil  a  besoin  quelquefois  d'être 
aidé  par  un  peu  de  chloral. 

Jusqu'au  26  octobre,  la  glace  a  dû  être  laissée  en  permanence  sur  la 
tête  et  la  région  précordiale.  Les  urines  ont  été  claires,  abondantes  et 
exemptes  d'albumine.  Le  pouls  a  varié  de  96  à  104,  108.  Les  bruits  du 
cœur  étaient  nettement  frappés  ;  pendant  une  quinzaine,  on  a  pu  cons- 
tater une  accentuation  diastolique,  au  niveau  de  l'aorte  ;  en  ce  point,  le 
deuxième  bruic  présentait  souvent  un  éclat  métallique  qui  a  disparu  au 
bout  de  ce  temps  (D^  Barié). 

La  température,  pendant  tout  le  mois,  a  présenté  certaines  particula- 
rités :  dans  les  premiers  jours^  on  a  pu,  à  maintes  reprises,  constater 
une  tendance  à  l'élévation,  et  le  thermomètre,  plusieurs  fois,  a  atteint 
38<»,  38o,2  ;  dans  la  deuxième  quinzaine  d'octobre,  une  seule  fois,  cette 
température  a  été  atteinte.  Jamais  celte  légère  augmentation  de  la  tem- 
pérature n'a  coïncidé  avec  des  phénomènes  pouvant  en  indiquer  la 
cause  ;  toujours  elle  s'est  produite  le  matin  ou  dans  l'après-midi,  et,  en 
règle  générale  la  température  a  été  toujours  un  peu  plus  élevée  le  matin 
que  le  soir. 

Le  26  octobre,  les  sachets  de  glace  ont  été  enlevés.  Vers  cette  époque, 
on  a  pu  asseoir  l'enfant  sur  son  lit,  en  le  soutenant  par  des  oreillers;  dans 
les  premiers  jours,  il  en  résultait  une  pâleur  remarquable  de  la  face, 
mais  sans  aucun  incident  fâcheux  consécutif. 

Dans  les  premiers  jours  de  novembre,  le  petit  malade  a  pu  être  levé. 
La  convalescence  marche  donc  rapidement  et  sans  accident. 

Vers  le  15  novembre  on  peut  considérer  l'enfant  comme  guéri.  La  ma- 
ladie a  duré  105  jours. 

.  Eu  résumé,  cette  longue  observation  nous  donne  la  rela- 
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tion  d'une  maladie  à  phases  multiples.  Il  s'agit,  d'abord,  d'une 
angine  diphtérique,  associée,  d*aspect   malin,   rapidement 
guérie,  sous  l'influence  du  sérum  de  Roux  (2  au  7  août). 
Amélioration  dans  l'état  général,  puis,  au  neuvième  jour  de 
la  maladie,    apparition  d'une    éruption,  vague  d'abord   et 
polymorphe,  généralisée  ensuite,  rubéolique,  scarlatineuse 
et  même  purpurique.  En  même  temps  que  l'éruption,  appa- 
raissent des    phénomènes  du  côté  des   ganglions  du  cou, 
voire  même  de  la  parotide  et  de  tout  le  système  ganglion- 
naire lymphatique;  Thyperthermie reprend  violemment  (9  au 
16  août).  Grâce  aune  médication  énergique,  la  température 
baisse,  l'éruption  disparait,  Tétat  s'améliore,  lorsqu'appa- 
raissent  les  premiers  accidents  nerveux  :  aphasie,  dyspha- 
gie,  troubles  cardiaques  et  syncope  (22  août).  Cette  sj'^ncope 
en  effet,  qui,  dès  l'abord,  avait  été  mise  sur  le  compte  d'une 
myocardite,ce  qui  s'accordait  assez,  avec  l'état  du  cœur  nous 
paraît,  en  raison  de  la  fugacité  des  signes  physiques  car- 
diaques et  du  renouvellement  postérieur  des   accidents  du 
même  genre,  devoir  être  attribuée,  plutôt  à  des  phénomènes 
bulbaires.  —  État  stationnaire  du  22  au  26  ;  l'éruption  fait 
place  à  la  desquamation,  mais  la  santé  générale  ne  se  relève 
pas,  l'amaigrissement  devient   extrême,  les   phénomènes 
d'ordre  cérébro-spinal  persistent  à  l'état  subaigu,  et,  à  diffé- 
rentes reprises, la  fièvre  reprend  par  poussées,ramenant l'éru- 
ption à  son  maximum  d'intensité  et  déterminant  dos  desqua- 
mations secondaires,  subintrantes  et  des  plus  abondantes. 
Puis,  le  6  septembre,  à  la  suite  d'une  injection  de  sérum  ant  î- 
streptococcique,surrinfluencedelaquelle,nousnousexplique- 
rons  tout  à  l'heure,  Ihyperthermie  reparaît,toujours  accom- 
pagnée d'éruption  scarlatiniforme  et  nécessite  une  nouvelle 
série  de  bains  froids.  En  même  temps,  les  symptômes  nié- 
ningitiques  se  précisent  et  s'aggravent  :  aphasie  persi'^lante, 
hébétude,  syncopes,  inégalité  des  pupilles,  strabisme,  con- 
tracture musculaire,  épilepsie  spinale,   paralysie   de  l'in- 
testin, fonte  musculaire  rapide,  dissociation  du  pouls,  qui 
reste  fréquent  et  de  la  température,  qui  tombe  pariFois  au- 
dessous  de  36''. 


STÛEPTOCOCCIK  AIGUË  POST-DIPHTÉHIQUE  39 

Cet  état  dure  plusieurs  jours;  en  même  temps,  est  apparue 
une  stomatite  intense,  ressemblant  énormément  aux  sto- 
matites diphtéroïdes  à  streptocoques  et  staphylocoques, 
s'accompagnant  de  lésions  nettement  impétigineuses  de  là 
peau.  Ces  lésions  locales  sont  d'une  intensité  extraordinaire, 
elles  s'accroissent  du  9  au  11,  diminuent,  pour  reprendre  du 
15  au  23. 

A  partir  de  ce  moment,  amélioration  progressive  et  con- 
tinue, réapparition  de  Tintelligence  et  de  la  parole  qui  avaient 
disparu  depuis  un  mois  ;  température  stationnaire  et  réglée 
par  les  applications  plus  ou  moins  prolongées  de  glace,  sur 
la  tète  et  sur  le  cœur  ;  cessation  progressive  dés  accidents 
méningés  ;  réveil  de  l'appétit,  disparition  des  lésions  impé- 
tigineuses muqueuses  et  cutanées,  mais  abcès  multiples. 

Enfin,  convalescence  extrêmement  longue  et  délicate,  et, 
an  bout  de  trois  mois  passés,  retour  à  la  santé,  avec  restitu- 
tion de  l'intelligence,  aussi  vive  qu'avant  la  maladie. 

L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  nous  paraît 
intéressante  k  plus  d'un  titre  et,  non  seulement  par  la  diver- 
sité des  phénomènes,  qui  y  sont  relatés,  mais  encore  par  la 
nature  même  de  ceux-ci. 

Tout  d'abord  est-il  nécessaire  de  discuter  notre  diagnos* 
tic  ?  A  notre  avis,  il  s'agit  bien  là,  d'une  diphtérie,  compli- 
quée d'accidents  infectieux  secondaires,  et,  cette  infection 
secondaire  nous  paraît  bien  due  au  microbe  trouvé  dans  le 
sang  du  petit  malade,  et  cultivé  consécutivement,  au  strep- 
tocoque. Nous  pouvons  donc  bien,  avec  les  plus  récents 
ouvrages,  dénommer  cette  affection  secondaire,  strepto- 
coccie. 

La  précision  apportée  au  diagnostic,  par  l'examen  bacté- 
riologique du  sang,  nous  fut,  d'ailleurs,  presque  immédiate* 
ment  d'un  secours  considérable.  Elle  nous  permit  de  com- 
prendre la  nature  et  d'appréhender  la  valeur  des  accidents 
méningitiques  si  intenses,  observés  consécutivement. 

En  effet,  cette  donnée  positive  n'existant  pas,  à  quelle 
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cause,  en  Tabsence  de  symptômes  rénaux,  en  l'absence 
même  de  phénomènes  généraux  aigus  (la  température  avait 
baissé  à  ce  moment),  aurait-on  pu  attribuer  ces  manifesta- 
tions cérébro-spinales  si  intenses  et  si  persistantes  ? 

Pour  M.  Chantemesse,  la  question  ne  fit  pas  de  doute  et  il 
rapprocha  immédiatement  ces  faits,  de  ceux  qu'il  avait  eu 
Toccasion  de  rencontrer  deux  fois  dans  le  service  spécial 
où  il  soigne,  à  Theure  actuelle,  tous  les  érysipèles  de  Paris. 

Étant  donnée  l'imprégnation  considérable  de  Torganisme 
par  le  microbe,  imprégnation  traduite  par  Tabondance  des 
cultures  in  vitro,  il  put  entrevoir  une  pullulation  strepto- 
coccienne,  dans  un  exsudât  intra-méningé  d'abondance 
moyenne,  telle  qu'il  l'avait  observée  précédemment  chez 
deux  malades,  desquels  l'autopsie  avait  pu  être  faite. 

Dans  un  ordre  d'idées  plus  général,  notre  observation 
montre,  quel  aspect  varié,  peuvent  prendre  les  complications 
ou  les  concomitances  de  la  diphtérie  ;  —  la  streptococcie 
n'est,  en  effet,  pas  une  complication  de  la  diphtérie,  c'est 
une  infection  parallèle. 

Le  sérum  de  Roux,  dans  les  cas  associés,  en  débarrassant 
l'organisme  de  l'élément  lœfflerien  évite  la  symbiose  micro- 
bienne et  ses  effets  désastreux,  mais  il  ne  débarrasse  pas 
l'individu  des  autres  espèces  pathogènes,  qui  se  trouvent 
dans  la  fausse  membrane  ou  qui  la  font  naître;  il  ouvre  donc 
par  la  survie  qu'il  donne  à  l'individu  un  champ  nouveau, 
où  les  affections  additionnelles  vont  pouvoir  se  donner  libre 
cours. 

De  là,  toute  une  série  d'aspects  nouveaux  des  suites  de  la 
diphtérie  et,  à  notre  avis,  notre  observation  singulière,  à 
l'heure  actuelle,  ne  peut  pas  rester  unique  et  d'autres  vien- 
dront bientôt  la  confirmer. 

D'autres  auteurs  sont  déjà  venus,  apportant  des  descrip- 
tions d'affections  plus  ou  moins  graves,  ayant  succédé  à  la 
diphtérie  :  Seibert  (Médical  Record,  19  janvier  1895),  Gui- 
non  ef  Honfiîlange  (/îcu.  mens,   des  ma/,   de  ilCnf ,   mnrs 
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1895),  Thibierge  (id.,  mai  1895),  Moizard  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux  ^juillet  1895),  ont  publié  des  observations,  où,  con- 
sécutivement à  des  diphtéries,  traitées  par  la  méthode  de 
Roux,  étaient  survenus  des  accidents  graves,  souvent 
mortels.  Ces  observations  offrent  des  points  de  contact  très 
grands  avec  la  nôtre  :  comme  ici,  on  constate  une  éruption 
urticarienne  d^abord,  puis  rubéolique  et  scarlatineuse,  sur- 
venant assez  longtemps  après  le  début  de  la  maladie  pre- 
mière, quelquefois  même,  plusieurs  jours  après  la  guérison 
complète  de  Tangine  et  s'accompagnant  d'une  tuméfaction 
ganglionnaire  très  marquée,  avec  reprise  violente  de  la 
fièvre. 

Mais  les  auteurs  précédents  ont  voulu  trouver  la  raison 
de  la  survenue  de  ces  accidents  et  à  notre  avis,  ils  se  sont 
mépris  dans  cette  recherche.  Voyant  que  ces  accidents 
n'étaient  pas  signalés,  avant  l'emploi  du  sérum  anti-diphté- 
rique, et  qu'ils  sont  survenus  chez  des  enfants  qui  venaient 
d'être  soumis  à  ce  mode  de  traitement  nouveau,  ils  n'ont  pas 
hésité  à  incriminer  le  sérum.  Ils  mirent  ainsi  sur  le  compte 
de  prétendus  accidents  toxiques  thérapeutiques,  ce  qui  ne 
relevait  que  d'accidents  toxiques  infectieux.  Comme  l'ont 
fait  remarquer  Roux,  dans  sa  lettre  da  24  juillet  {Bulletin 
médical)  et  Sevestre,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(10  juillet),  dans  les  cas  ainsi  rapportés,  ou  l'examen  bacté- 
riologique des  fausses  membranes  manquait,  ou  il  révélait 
l'existence  d'une  espèce  microbienne  différente  du  Lo9ffler. 

Pourquoi  ne  pas  admettre  alors,  que  ces  accidents  nouveaux 
relevaient  d'une  infection  nouvelle?  Les  accidents  hyper- 
thermiques,  à  forme  exanthématique,  ont  pourtant  été 
signalés  dans  le  cours  ou  à  la  suite  des  angines  à  fausses 
membranes,  avant  même  que  le  sérum  de  Roux  ait  été 
introduit  dans  la  pratique  thérapeutique. 

BouUoche,  dont  l'ouvrage,  sur  les  angines  à  fausses  mem- 
branes (I),  parut  à  la  veille  des  communications  de  Behring 

(1)  BouLLOCUE.  Le»  angines  a  fauasea  membranes,  p;  lô2. 


42  TIEVUE   DES   MALADIES  DE  L'ENFANCE 

et  de  Roux,  et  résume  bien  Tétat  des  connaissances  à  cette 
époque,  encore  toute  récente,  Boulloclie  décrit  fort  bien  les 
érythèmes  rosés  d'abord,  puis  scarlatiniformes,  auxquels 
viennent  s  adjoindre  parfois  des  papules  d\irticaire,  que 
Ton  observe  dans  les  formes  graves  d'angine  streptococcique, 
dans  plus  do  la  moitié  de  celles  qui  se  terminent  par  la  mort. 

Pourquoi  donc,  dans  des  cas  presque  absolument  ana- 
logues, vouloir  incriminer  le  sérum  aiitî-diphtérique?  Pour- 
quoi vouloir  le  rendre  responsable  d'accidents,  qui  se  pro- 
duisaient même  avant  son  apparition  ? 

Dernièrement,  M.  Carron  de  la  Carrière  (I)  a  rapporté 
une  observation  très  intéressante  et,  comme  nous,  il  Ta 
rattachée  à  une  infection  secondaire  successive  à  Tinfection 
lôfflérienne.  Là  encore,  il  s'agit  d'accidents  aigus,  survenant 
au  neuvième  jour  d'une  diphtérie,  s'accompagnant  de  tumé- 
faction ganglionnaire,  d'hyperthermie  nécessitant  l'emploi 
des  bains  froids,  d'érythème  en  larges  plaques  rouges, 
ecchymotiques  aux  extrémités,  et  se  liquidant  par  un 
phlegmon,  dans  le  pus  duquel  on  trouva  du  streptocoque. 

Quant  à  l'emploi  du  sérum  anti-streptococcique,  nous  nous 
interdisons  de  tirer  de  nettes  conclusions,  au  sujet  de  son 
emploi,  dans  des  cas  analogues.  Il  est  vrai  que  la  première 
injection  ne  fut  pas  heureuse,  elle  mit,  sur  le  champ,  l'enfant 
en  grand  danger.  Mais  nous  nous  empressons  de  dire  qu'un 
accident  de  ce  genre  est  tout  à  fait  insolite  ;  M.  Marmoreck 
aussi  bien  que  M.  Chantemesse,  qui,  tous  deux,  ont  employé 
le  sérum,  à  l'heure  actuelle,  sur  des  centaines  de  malades, 
affirment  n'avoir  jamais  vu  d'accident  pareil  :  jamais  l'injec- 
tion de  sérum  anti-streptococcique  n'a  été  suivie  d'accident 
appréciable. 

D'autre  part,  il  y  eut  consécutivement  —  est-ce  pure  coïn- 
cidence? —  amélioration  dans  l'état  général  du  sujet;  de 
plus,  les  injections  suivantes,  pratiquées  à  petites  doses,  ne 
donnèrent  pas  lieu  à  des  accidents  sérieux,  furent  bien 


(1)  Sevae  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique^  24  août  1895. 
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supportées  et  coïncidèrent  avec  une  progression  dans  Tamé- 
lioration.  Pourtant,  il  semble  bien  à  l'un  de  nous,  que  la 
cinquième  piqûre  de  deux  centimètres  cubes,  réveilla,  immé- 
diatement après  elle,  des  accidents  d'ordre  méningitique, 
disparus  auparavant. 

Faut-il  admettre  que  la  première  injection  a  été  acciden- 
tellement intra-veineuse;  cela  nous  semble  extraordinaire, 
puisque  Taiguille  a  été  piquée  seule  la  première  et  qu'aucune 
gouttelette  de  sang  n'est  apparue  à  son  orifice  supérieur; 
ou  bien,  faut-il  supposer,  que  cette  injection  a  coïncidé  avec 
un  moment  où  Tenfant  préparait  une  de  ses  crises  si  vio- 
lentes d'hyperthermie,  dans  lesquelles,  Torganisme  semblait 
recevoir  une  décharge  de  toxines  accumulées,  et  que  le  choc 
qui  en  est  résulté,  a  déterminé  des  réflexes  violents  ;  enfin, 
ne  peut-on  pas  se  demander  si,  dans  certains  cas,  au  cours 
desquels  le  système  cérébro-médullaire  est  intéressé,co  sérum 
antistreptococcique  n'a  pas  une  action  trop  vive  sur  les 
centres  nerveux,  et,  s'il  n'existe  pas  des  cas,  où  son  emploi 
est  contre-indiqué  ?  Tout  cela  ce  sont  des  hypothèses,  entre 
lesquelles  nous  nous  garderons  bien  de  choisir. 

Enfin,  nous  attirons  l'attention  sur  ce  fait,  que  l'amélio- 
ration décisive  a  coïncidé  avec  des  lésions  extérieures  : 
stomatite,  impétigo,  abcès  sous-cutanés,  toutes  lésions  où 
le  streptocoque  a  normalement  sa  part  étiologique,  et  cela 
nous  ferait  peut-être  penser  à  la  théorie  lyonnaise  des  abcès 
fixateurs . 

Somme  toute,  notre  enfant  a  guéri,  or,  il  y  a  une  considé- 
ration qui,  en  pareil  cas,  prend  une  valeur  très  grande,  c'est 
que,  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  le  système  rénal 
a  toujours  fonctionné  normalement  ;  jamais  les  reins  n'ont  été 
touchés,  toujours  les  urines  ont  é.té  de  volume  suffisant  et 
exemptes  d'albumine,  c'est  là  une  des  circonstances  qui  nous 
ont  le  plus  favorablement  assisté,  et  à  laquelle  nous  attri- 
buons volontiers  une  grande  part  dans  le  succès  qui,  fina-^ 
lement,  a  couronné  nos  soins. 
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Les  symptômes  et  le  traitement  de  la  thrombose  infectieuse  des 
sinus  cérébraux,  par  George  Heaton.  The  Practilioney*.  1895, 
p.  219.  —  La  formation  du  caillot  sanguin  est  la  conséquence  directe  de 
Tenvahissement  du  sinus  par  des  microorganismes  infectieux.  Ces  mi- 
crobes pénètrent  dans  les  parois  du  sinus  et  quand  Tépithélium  de  celui- 
ci  est  tombé,  le  sang  se  coagule  et  les  microorganismes  pénètrent  dans 
le  thrombus. 

Les  symptômes  de  la  thrombose  des  sinus  sont  importants  à  connaître: 
en  effet,  Tinlervention  aura  d^autant  plus  de  chances  d*être  efficace 
qu'elle  sera  moins  tardive.  La  céphalalgie  est  précoce  :  la  douleur  est 
toujours  plus  aiguë  du  côté  de  l'oreille  malade,  d'où  elle  s'irradie.  En 
môme  temps  que  le  mal  de  tète,  on  constate  de  la  fièvre  avec  des  vomis- 
sements et  des  frissons  violents  et  répétés.  La  langue  est  chargée  et 
sèche,  en  général  il  y  a  de  la  constipation  que  peut  remplacer  une  diar- 
rhée violente  et  putride.  LHntelligence  reste  intacte  quand  il  n*y  a  pas  de 
méningite.  La  méningite  est  une  complication  fréquente.  A  une  période 
plus  avancée  de  raffection  apparaissent  des  complications  pulmonaires. 
Celles-ci  sont  annoncées  par  un  point  de  côté  accompagné  d'une  petite 
toux  sèche. 

Bientôt  Tauscultalion  fait  reconnaître  des  zones  de  matité  à  la  base 
des  poumons,  des  frottements  pleuraux  et  plus  tard  des  râles  humides 
aux  points  où  Tinfection  pyohémique  s'est  localisée  dans  les  poumons.  L'ex- 
pectoration devient  caractéristique  :  elle  ressemble  à  du  jus  de  pruneau 
et  est  très  fétide.  La  température  est  très  élevée.  A  cette  période,  l'ano- 
rexie, les  vomissements,  la  fièvre,  la  diarrhée  peuvent  simuler  une  fièvre 
typhoïde. 

Les  symptômes  locaux  sont  vagues  au  début:  ce  n'est  que  lorsque  la 
douleur  et  le  gonflement  de  l'apophyse  mastoïde  existent  qu'on  songe  eo 
général  à  la  suppuration  des  sinus:  celle-ci  devient  certaine  si  la  douleur 
et  le  gonflement  suivent  le  trajet  descendant  de  la  veine  jugulaire  interne. 
Les  veines  de  la  tête  sont  souvent  engorgées  du  côté  afleclé.  Les  gan- 
glions lymphatiques  cervicaux  sont  fréquemment  volumineux.  Lan^t;ri/e 
optique  peut  exister  et  indique  l'existence  de  la  méningite. 

Le  diagnostic  doit  ôtre  fait  avec  la  fièvre  typhoïde,  l'abcès  du  cerveau 
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Cl  la  méningite  siippurée.  Il  est  surtout  difficile  avec  les  deux  dernières 
afTecllons.  En  effet,  l'abcès  du  cerveau  est  souvent  une  complication  de 
la  lésion  de  l'oreille  moyenne;  mais,  dans  l'abcès,  le  pouls  est  ralenti,  la 
température  au-dessous  de  la  normale  :  il  y  a  de  plus,  tendance  au  coma 
progressif  et  à  la  paralysie.  Le  diagnostic  avec  la  leptoméningite  est  sou- 
vent impossible.  Il  se  fera  d'après  les  symptômes  locaux  et  généraux. 
Le  traitement  consiste  à  inciser  et  nettoyer  les  sinus  atteints. 

Tnmeur  du  cervelet  chez  on  enfant,  par  D.  Durante.  La  Pediatria, 
n<>  8,  1895.  —  Il  s'agit  d'un  enfant  de  quatre  ans  qui,  plusieurs  mois 
avant  son  entrée  à  l'hôpital,  avait  commencé  par  présenter  des  accès  de 
fièvre,  de  la  somnolence,  une  certaine  incohérence  de  la  parole.  Au 
moment  de  l'admission  il  répond  lentement,  uniformément,  aux  questions 
qu'on  lui  pose  ;  sa  physionomie  est  impassible  et  comme  marquée  d'une 
sénilité  précoce  ;  elle  ne  reflète  ni  la  joie  d^un  désir  satisfait,  ni  la  dou- 
leur d'une  piqûre,  par  exemple,  quoique  la  sensibilité  soit  intacte.  La 
face  est  légèrement  déviée  par  une  parésie  du  facial  droit.  Â  part  une 
certaine  rigidité  des  muscles  de  la  nuque,  il  n'y  a  aucun  trouble  muscu- 
laire ;  les  réflexes  patellaîres  sont  plutôt  exagérés,  le  malade  exécute 
avec  exactitude,  quoique  avec  lenteur,  les  mouvements  qu'on  lui 
ordonne.  Mais  quand  on  le  fait  se  lever  il  présente  un  symptôme  carac- 
téristique :  il  ne  peut  rester  debout,  sa  face  exprime  alors  l'elTroi,  il 
cherche  â  se  retenir  à  un  appui,  jette  les  jambes  %  droite  et  à  gauche, 
titube  et  tombe.  Cette  chute  a  lieu  sur  un  côté  quelconque.  A  part  ces 
signes,  rien  de  particulier  :  l'intelligence  est  légèrement  affaiblie,  il  n'y 
a,  comme  troubles  oculaires,  qu'une  certaine  pâleur  de  la  papille  et 
absence  de  contractions  pupillaires. 

L'état  qui  vient  d'être  décrit  se  maintient  pendant  plusieurs  semaines 
sans  grandes  modifications,  puis  il  empire  ;  surviennent  alors  des  éléva- 
tions brusques  de  la  température  et,  fait  important,  des  paralysies  pas* 
sagères  des  muscles  du  tronc  ;  enfin,  l'enfant  tombe  dans  le  coma  et 
meurt. 

L'autopsie  montre  le  lobe  droit  du  cervelet  doublé  de  volume  ;  sur 
une  coupe  on  trouve  dans  le  vermis  une  gomme  tuberculeuse  du  volume 
d'un  petit  œuf. 

Le  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet,  qui  avait  été  fait  du  vivant  du 
malade,  avait  été  surtout  basé  sur  les  désordres  de  Téquilibre  et  sur  Tin- 
coordination  des  seuls  mouvements  volontaires  qui  commandent  à  la 
statique.  Cette  observation  confirme  donc  les  vues  de  Flourens  et  de 
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Laborde  sur  les  fondions  du  cervelet  comme  organe  cooi*donnateur  des 
mouvements  volontaires  ;  mais  elle  met  encore  en  lumière  certains 
autres  caractères  des  lésions  cérébelleuses  :  l'affaiblissement  de  l'intel- 
ligence, rindiiïérence  psychique,  les  contractures  précoces  des  muscles 
de  la  nuque  et  la  paralysie  tardive  des  muscles  du  tronc  (Jackson, 
Russell),  enfin  la  paralysie  pupillaire  qui,  jusqu'ici,  n*avait  pas  été  citée 
en  pareil  cas. 

Hémorrhagie  cérébrale  suite  d'entérocolite,  par  ëmebson.  Médical 
Record,  p.  492,  20  avril  1895.  —  Un  bébé  âgé  de  5  mois  présentait 
depuis  quelques  jours,  des  selles  liquides  verdàtres  légèrement  striées 
de  sang.  L'enfant  avait  été  nourri  pendant  six  semaines  avec  du  lait 
stérilisé  ;  il  était  anémié  avec  peau  flasque  et  avait  l'aspect  d'un  enfant 
mal  nourri.  Outre  une  température  élevée,  l'auleur  a  constaté  des 
signes  de  scorbut.  Le  traitement  prescrit  améliora  un  peu  les  symptômes 
de  diarrhée  et  de  lénesme,  mais  l'enfant  eut  une  attaque  d'hémiplégie 
gauche  et  il  succomba  quelques  jours  après.  Les  exemples  d'hémi- 
plégie au  cours  d'une  entérocolite  sont  très  rares  dans  la  littérature 
médicale.  L'auteur  l'attribue  à  une  hémorrhagie,  à  cause  des  lésions 
vasculaires  dépendant  d'une  nutrition  défectueuse  causée  par  le  lait  sté- 
rilisé qui  constitue  un  aliment  impropre  à  la  digestion  chez  un  enfant 
très  jeune? 

Hémiplégie  cérébiile  conBécntive  à  la  coqueluche,  par  M.  Neurath. 
Club  médical  de  Vienne^  séance  du  13  novembre  1895.  —  L'auteur  pré- 
sente trois  enfants  atteints  de  paralysie  cérébrale  consécutive  à  la  coque- 
luche. Le  premier,  âgé  de  18  mois,  oUre  le  tableau  typique  de  Thémi- 
plégic  cérébrale.  Le  second,  âgé  de  2  ans  et  demi  fut  atteint,  à  Tàge  de 
six  semaines  de  la  coqueluche,  de  convulsions  et  de  paralysie  de  tout  le 
corps  ;  actuellement  il  n'exisle  plus  qu'une  parésie  faciale  et  une  exagé- 
ration des  réflexes  des  extrémités  inférieures.  Chez  le  troisième  enfant, 
l'hémiplégie  cérébrale  gauche  s'est  développée  progressivement  à  la  suite 
de  la  coqueluche;  en  outre,  on  perçoit  un  souffle  systolique  n  la  pointe 
du  cœur  et  un  renforcement  du  second  bruit  pulmonaire.  Il  s'agit  pro- 
bablement dans  ces  cas  de  lésions  cérébrales  analogues  aux  encéphalites 
qui  surviennent  à  la  suite  de  l'influenza. 

Dipl6gie  spastUpie  eérètrale  par  M.  Oppenhbim.  Soc,  méd.  de 
Berlin,  Juin  1895.  '—  L'auteur  a  présenté  deux  cas  d'une  affection  ner* 
yeuse  caractérisée  par  l'apparition  dès  l'enfance  de  troubles  moteurs  du 
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tronc,  de  la  face,  de  la  langue,  du  larynx  et  des  membres.  C'est  une 
combinaison  de  flaccidité,  de  spasmes  et  d  athétose. 

L'une  des  malades,  âgée  de  31  ans,  bien  que  relativement  intelligente 
et  pourvue  d'une  ouie  suffisante,  ne  peut  parler.  Elle  n'émet  de  son 
laryngien  que  dans  le  hoquet.  La  déglutition  et  la  mastication  sont  lentes. 

La  seconde  malade  est  âgée  de  10  ans  ;  c'est  la  fille  de  la  précédente. 
Elle  présente  les  mêmes  troubles,  mais  à  un  moindre  degré.  La  princi- 
pale différence  entre  les  deux  malades  est  que  la  fille  peut  parler,  quoique 
avec  une  certaine  difficulté. 

SU  n'est  pas  rare  de  voir  des  affections  de  ce  genre  atteindre  plusieurs 
membres  d'une  même  famille,  plusieurs  frères,  par  exemple,  il  est  peu 
commun  d'eu  constater  l'hérédité  directe,  de  voir  comme,  dans  ce  cas, 
la  mère  et  la  fille  atteintes  des  mêmes  troubles. 

La  paralysie  doulourease  des  jennes  enfants,  par  Brunon.  Presse 
médicale,  29  juin  1895.  — :  Cas  de  l'auteur,  —  L  Un  enfant  de  10  ans 
tombe  assis  par  terre.  On  lui  tend  la  main  pour  se  relever.  Douleur  subite, 
paralysie.  —  I.  Garçon  de  3  ans,  tient  la  robe  de  sa  bonne  ;  celle-ci  se 
met  à  marcher,  tiraillement  brusque  du  bras^  paralysie.  —  III.  Enfant 
de  4  ans,  joue  avec  sa  bonne  ;  il  veut  saisir  en  courant  un  objet  qu'elle 
agite  devant  lui.  —  IV.  Enfant  de  1  an  qu'on  enlève  de  son  lit  en  le 
prenant  sous  les  deux  bras  ;  paralysie  du  bras  droit.  —  V.  Enfant  de 
S  ans,  joue  avec  sa  mère  dans  son  lit.  La  mère  voulant  mettre  fin  aux 
jeux,  le  prend  par  les  deux  bras  et  tire  avec  force  ;  douleur  d^ns  l'avant- 
bras  gauche,  paralysie  du  bras.  —  VI.  Enfant  de  7  mois.  La  mère  le 
portant  dans  ses  bras,  fait  une  chute,  l'enfant  tombe  à  terre  ;  bras  droit 
paralysé.  —  VII.  Enfant  de  17  mois.  Etant  assis  par  terre,  la  mère  le 
soulève  par  un  bras  ;  depuis,  ce  bras  est  inerte,  l'enfant  ne  se  sert  que 
de  l'autre  ;  mais  dans  ce  cas,  pas  de  douleur  dans  les  mouvements 
passifs.  —  VIII.  Enfant  16  mois.  Un  matin,  la  mère  l'enlève  du  lit; 
dès  qu'on  le  met  sur  ses  pieds,  il  crie.  Les  mouvements  passifs  des  deux 
membres  sont  peu  douloureux.  La  veille,  l'enfant  est  tombé  plusieurs  fois 
assis. 

Les  caractères  de  la  paralysie  douloureuse  des  enfants  se  résument  : 
début  subit,  à  la  suite  d'un  traama  léger,  souvent  non  remarqué  ;  para- 
lysie plus  ou  moins  complète  d'abord,  retour  à  mesure  que  la  douleur 
diminue;  do ufeur instantanée,  spontanée  en  apparence,  vive,  décroissant 
avec  le  temps  ;  aspect  du  membre  :  il  tombe  inerte,  il  ne  compte 
*plHs  pour  l'enfant;  l'absence  de  tout  désordre  anatomique  persis- 
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tant  osl  probable;  rap'ulitft  de  la  guôrison,  enlhî  vini;t-.]u;ilrrt  houpes 
1*1  inio  siîiiiaiiio.  Tainlis  <|Ud  pour  Clia-sai;;i»ac  a'tti;  paraly-iif.  est  pure- 
ment nerveuse  (iépeuJant  d'une  sorte  de  cotnmotloa  <lu  plexus,  pour 
d'autres,  comme  Cerné,  Moreau,  Minerbi,  il  y  a  entorse  ou  subluxalioD. 
Dans  les  cas  de  Chassaignac  et  ceux-ci  (22  cas),  les  mouvements  pas- 
sifs étaient  libres,  le  membre  paralysé  pendait  inerte,  flasque;  pas  d'appa- 
rence de  luxation.  La  douleur  apparaissait  au  moindre  mouvement  pro- 
voqué, sans  distinction  d'articulation.  Il  semble  qu'en  définitive  on  peut 
faire  intervenir  :  !<>  une  action  inhibitrice  expliquant  la  paralysie  ;  2^  un 
acte  intellectuel,  le  souvenir  de  la  douleur  initiale,  expliquant  les  cris  du 
malade  au  moindre  mouvement.  Or  la  périphérie  sensilive  est  le  point  de 
départ  habituel  des  actions  d'arrêt,  et  la  douleur  ou  plutôt  les  cris  que 
pousse  l'enfant  ne  sont  que  la  crainte  d'une  nouvelle  douleur  ;  dans 
quelques  jours,  quand  il  aura  oublié,  les  mouvements  passifs  ne  seroot 
plus  douloureux,  et  les  mouvements  actifs  reviendront. 

Paralysies  obstétricales  des  membres  supérieurs  chez  le  nou7eaa- 
né,  par  Lecomte.  Th.  Lille,  1894.  —  L'auteur  comprend  sous  ce 
titre,  seulement  les  paralysies  indépendantes  d'une  lésion  osseuse,  crâ- 
nienne ou  humorale.  Ces  paralysies  peuvent  se  produire  dans  un  accou- 
chement naturel,  d'ordinaire  à  la  suite  de  manœuvres  provoquées  par 
une  dystocic.  Parmi  les  premières,  la  paralysie  du  deltoïde  par  compres- 
sion du  bassin  est  la  moins  rare  ;  on  admet  aussi  que  dans  certains  cas 
d'extension  forcée  de  la  tète,  par  exemple  dans  la  présentation  de  la  face, 
une  paralysie  du  membre  supérieur  peut  se  produire  par  tiraillement  du 
plexus  brachial.  Dans  les  dystocies,  elles  ont  pour  cause  :  lors  de  pré- 
sentation du  sommet,  une  application  de  forceps,  la  manœuvre  du  cro- 
chet dans  Faisselle  pour  dégager  Tépaule,  la  compression  par  circulaire 
autour  du  cou  ;  lors  de  la  présentation  du  siège  ou  après  la  version  : 
extraction  de  la  tète  dernière  (doigt  en  fourche  sur  la  nuque),  dégage- 
ment des  bras  redressés,  tractions  sur  les  bras  ou  pesée  sur  les  épaules. 
Elles  peuvent  être  radiculaires  totales,  ou  radiculaires  supérieures,  ou 
radiculaires  inférieures,  mais  ces  dernières  étant  rarement  bien  isolées. 
Trois  exemples  inédits  observés  par  Phocas  en  sont  rapportés. 

Lorsque  la  paralysie  est  en  voie  de  guérison,  le  diagnostic  peut  être 
très  difûcile  :  avec  une  paralysie  saturnine  possible  chez  le  nouveau-né  à 
la  suite  de  l'application  de  préparations  plombiques  sur  le  sein  de  la 
nourrice  ou  de  l'emploi  de  biberon  à  bout  de  caoutchouc  vulcanisé  ;  avec 
une  paralysie  infantile.  Le  traitement  doit  être  institué  de  boune  heure. 
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Oq  préconise  surtout  les  courants  continus,  en  plaçant  le  pôle  positif 
un  peu  au-dessus  du  point  d'Ërb,  et  le  pôle  négatif  à  la  périphérie. 

Paralysie  faciale  chez  Tenfant,  par  Bezy.  Extrait  de  la  Presse 
médicale^  1895.  —  L*anteur  rapporte  dans  son  travail  cinq  observa- 
tions de  paralysie  faciale  chez  des  enfants;  une  de  forme  nerveuse  chez 
une  fillelte  de  13  mois,  une  de  forme  choréique  chez  un  garçon  de  7  ans, 
deux  par  lésion  de  l'oreille  chez  un  garçon  de  15  mois  et  un  autre 
de  13  mois;  une  de  forme  infectieuse  consécutive  à  une  varicelle  chez 
un  garçon  de  3  ans  et  demi.  .  * 

Un  point  sur  lequel  l'auteur  attire  particulièrement  Tatlen  lion,  c'est  que 
l'aspect  de  la  face,  le  masque  est  beaucoup  moins  caractérisé  que  chez 
Tadulle,  et  peut  même  passer  inaperçu.  La  paralysie  ne  devient  bien 
apparente  que  lorsque  Tenfant  pleure. 

Épidémie  de  paralysie  infantile,  par  Pieraccini.  Lo  Speriment., 
n^  27.  —  Dans  une  petite  commune  des  environs  de  Florence,  bien 
située  et  dont  l'état  sanitaire  est  généralement  satisfaisant,  survinrent 
dans  l'espace  de  quinze  jours  (du  23  juin  au  10  juillet)  sept  cas  de  para* 
lysie  infantile,  la  maladie  présenlant,  du  reste,  le  cadre  symptomatique 
classique  :  début  brusque,  fébrile,  atteignant  des  enfants  de  un  à  deux  ans 
en  pleine  santé,  paralysies  flasques  brachiales  et  crurales,  atrophies  mus- 
culaires, abolition  des  réflexes,  etc. 

Celle  épidémie,  tout  en  n^ayant  pas  l'importance  de  celle  qu'observa 
Macpball  (120  cas),  est  cependant  intéressante  par  l'exiguïté  du  terri- 
toire où  elle  éclata  (une  seule  commune)  et  la  simultanéité  de  la  date 
d'apparition  (sept  cas  en  quinze  jours).  C'est  une  nouvelle  série  de  faits 
à  l'appui  de  l'opinion  qui  a  cours  actuellement  sur  l'origine  de  la  para- 
lysie infantile  qui,  suivant  Texpression  de  M.  Grasset  au  dernier  Congrès 
de  Bordeaux,  c  pourrait  bien  èire  une  myélite  infectieuse  ». 

Récidive  de  paralysie  infantile,  par  Buccelli.  Gaz  des  hôp.,  n»  90, 
1895.  —  Un  enfant  de  vingt  mois  avait  été  subitement  pris  de  flèvre 
élevée,  de  vomissements,  de  contracture  de  la  mâchoire  et  d'une  série 
d'attaques  cloniques  et  toniques  qui  durèrent  deux  jours  ;  au  troisième 
ces  phénomènes  cessèrent,  mais  la  mère  s'aperçut  que  la  jambe  gauche 
était  immobile  et  que  les  mouvements  volontaires  étaient  alfaiblis  à  droite.  A 
l'examen  on  constate  que  le  membre  inférieur  gauche  pend  inerte,  que  la 
jambe  est  légèrement  fléchie  sur  la  cuisse,  le  pied  en  varus  équin  accentué. 
Les  réflexes  sont  abolis  des  deux  côtés,  l'excitabilité  électro-faradique  et 
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galvanique  n'existe  plus  au  niveau  des  muscles  aotéro-ex ternes  de  la 
jambe.  Il  s^agit  évidemment  d*une  paralysie  spinale  infantile. 

L'enfant,  admis  à  l'hôpital,  est  électrisé  pendant  quelque  temps  ;  les 
mouvements  étaient  redevenus  normaux  à  droite  et  légèrement  améliorés 
à  gauche,  quand  tout  à  coup  survient  une  nouvelle  attaque,  analogue  à 
la  première  mais  plus  faible,  avec  (lèvre  élevée,  convulsions,  contracture 
de  la  mâchoire;  à  la  suite,  et  sans  aucune  douleur,  paralysie  flasque  des 
deux  bras  et  surtout  du  droit.  L'examen  électrique  décèle  une  diminu- 
tion notable  de  l'excitation  faradique  et  galvanique  localisée  surtout  att 
delto'fde  droit.  Après  un  mois  de  traitement  le  membre  gauche  avait 
récupéré  ses  mouvements,  mais  le  droit,  bien  qu'amélioré,  présentait  les 
signes  d'une  réaction  partielle  de  dégénérescence. 

Le  début  brusque,  la  fièvre,  les  phénomènes  d'irritation  corticale,  la 
paralysie  des  deux  bras,  dont  une  seule  subsiste  avec  réaction  de  dégé- 
nérescence des  muscles,  l'absence  de  douleurs,  constituent  bien  le  cadre 
clinique  typique  de  la  paralysie  infantile,  et  démontrent  qu'il  y  a  eu 
incontestablement  une  seconde  attaque  de  cette  affection. 

Ce  cas  est  intéressant  par  sa  rareté  et  par  les  localisations  de  la  para- 
lysie: on  sait,  en  effet,  que  le  plus  souvent  les  lésions  siègent  dans  le 
renflement  lombaire  de  la  moelle  et  que,  par  conséquent,  les  membres 
inférieurs  sont  plus  souvent  pris  que  les  membres  supérieurs  ;  dans  le 
cas  présent,  la  lésion,  classique  lors  de  la  première  attaque,  a  atteint  le 
bras  dans  la  seconde,  qui  a  été  moins  intense  que  la  précédente.  Ne 
pourrait-il  pas  y  avoir  là  immunisation  à  la  fois  locale  et  générale  et  ce 
fait  ne  parle-t-il  pas  en  faveur  de  l'origine  infectieuse  de  la  paralysie 
infantile  ? 

Du  réveil  des  afiections  anciennes  des  centres  nerveux  (  paralysie 
infantile  et  hémiplégie  cérébrale  infantile),  pir  Pault,  thèse  de  Lyon, 
1895.  —  Sous  ce  nom,  l'auteur  comprend  les  faits  de  lésions  anciennes 
cérébrales  ou  médullaires  guéries,  et  passées  à  l'état  de  cicatrices,  qui, 
sous  l'influence  d'une  cause  nouvelle,  lièvre  typhoïde,  intoxication  quel- 
conque, donnent  lieu  à  des  symptômes  semblables  à  ceux  de  la  maladie 
primitive.  Quelques  exemples  feront  mieux  comprendre  ces  faits. 

Supposons  un  hémiplégique  ancien,  guéri  ;  sous  rinfluence  d'une  pneu- 
monie, les  phénomènes  paralytiques  reparaissent  :  dans  ce  cas,  la  cica- 
trice cérébrale  a  joué  le  rôle  d'épine,  de  locus  minoris  resistantise. 
Autre  fait.  Soit  un  homme,  ayant  eu  une  paralysie  infantile  qui  lui 
avait  laissé  une  simple  infirmité  ;  dix,   quinze,  vingt  ans  plus  tard, 
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cet  homme,  pour  des  causes  diverses,  est  atteint  d'une  atrophie  mus- 
culaire progressive.  On  voit  qu'il  s'agît  ici  d'une  lésion  médullaire 
guérie,  restée  latente  pendant  un  très  long  temps,  et  qui  se  réveille 
ensuite,  pour  s'étendre  et  donner  lieu  à  une  maladie  nouvelle. 

L'auteur  a  réuni  vingt-quatre  cas  de  réveil  de  paralysie  inrantile 
et  une  observation  de  réveil  d'hémiplégie  cérébrale  infantile.  Cette 
étude  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

1«  Il  existe  des  aflectioos  des  centres  nerveux  qui  peuvent,  'à  des 
années  de  distance,  se  réveiller  et  donner  lieu  à  une  symptomatologie 
nouvelle. 

2^  Les  faits  de  cet  ordre  les  plus  nombreux  concernent  la  paralysie 
infantile,  qui  peut  se  réveiller  quinze,  vingt,  quarante  ans  après  la 
deuxième  attaque. 

Les  causes  de  ce  réveil  sont  peu  connues;  on  a  noté  rinlluence  du 
froid  humide,  du  surmenage,  du  traumatisme.  Tantôt  il  se  produit  une 
paralysie  spinale  aiguë,  tantôt  une  atrophie  musculaire  progressive  de 
types  différents  et  d'une  marche  un  peu  irrégulière.  L'étude  anatomo- 
pathologique  montre  que,  dans  ces  cas,  il  s'agit  d'une  extension  de  lésions 
aux  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Ce  réveil  d'un  ancien 
foyer  de  myélite  est  difficile  à  er.pliquer  ;  peut-être  faut-il  Tatlribuer  a 
un  réveil  microbien,  ou  bien  la  lésion  microbienne  a-t-elle  joué  sim- 
plement le  rôle  d'épine. 

Anatomie  pathologique  d'an  cas  de  paralysie  infantile,  par  Trêve- 
LYAN.  Brain,  1895,  p.  248.  —  Une  Gllette  de  6  ans  est  prise  de  lièvre; 
ie  lendemain,  paralysie  des  quatre  membres;  la  fièvre  dure  neuf  jours  ; 
trois  semaines  après  le  début,  amélioration  aux  membres  supérieurs; 
mort  après  onze  mois  pour  causes  indépendantes  de  la  paralysie.  Lésions 
sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  surtout  aux  régions  cervicale  infé- 
rieure, dorsale  moyenne,  lombaire. 

Cellules  ganglionnaires.  Disparition  des  prolongements,  transfor- 
mation de  la  cellule  en  un  bloc  amorphe,  perte  des  contours,  etc.  ;  le 
noyau,  fait  remarquable,  a  été  à  plusieurs  reprises  reconnu  avec  ses 
caractères  propres  dans  de  petites  masses  de  proloplasma  devenues 
informes,  la  disparition  du  noyau  n'est  donc  pas  toujours  un  fait  précoce 
dans  l'atrophie  de  la  cellule  nerveuse  ;  çà  et  là,  au  niveau  des  cornes 
latérales,  on  voyait  des  groupes  de  toutes  petites  cellules  nerveuses,  bien 
conformées;  quelquefois  l'une  d'elles  présente  deux  noyaux. Hypergcnèse 
delà  névroglie^  amincissement  et  varicosité  des  fibres,  qui  traverseLt 
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]a  substance  grise,  raréfaction  des  fibres  àes  racines  antérieures  dans 
leur  trajet  intramédullaire  ;  dans  la  substance  blanche,  augmentalioo 
de  la  vascularité,  infiltration  cellulaire.  Ëst-il  trop  hardi  de  penser 
que  ramélioralion  légère  et  tardive  que  présenta  la  malade,  notamment 
pour  les  membres  inférieurs,  était  sous  la  dépendance  d'une  reproduc- 
tion de  cellules  nerveuses  ?  Les  petites  cellules  observées  font  croire  k 
la  possibilité  du  fait.  Il  est  probable  que  dans  les  cas  analogues  le  point 
de  départ  des  lésions  est  Thypergenèse  de  la  névrogUe,  surtout  autour 
des  vais^eaux;  Thyperproduclion  de  la  névroglie  est  frappante;  elle 
semble  due  à  l'irritation  produite  par  les  toxines  qu'ont  fabriquées  les 
micro-organismes^  et  que  le  sang  transporte. 

Méningite  tuberculeuse  et  traumatisme  du  crâne,  par  Shilling. 
Mûnchen,  med.  Wochenschr.,  1835,  n»  46,  p.  1079.  —  La  bacté- 
riologie a  eu^  parmi  ses  conséquences  multiples,  celle  de  mettre  au  second 
plan  le  rôle  étiologiquo  des  facteurs  de  nature  non  microbienne.  C'est 
ainsi  que  le  rôle  des  traumatismes  du  crâne  dans  l'étiologie  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  a  été  fortement  déprécié  par  quelques-uns  et  môme 
nié  complètement  par  d'autres  (Henoch).  Pourtant  on  ne  peut  nier  le 
rôle  du  traumatisme  puisque  les  bacilles  incorporés  dans  un  organisme 
se  portent  et  se  localisent  dans  des  tissus  traumatisés^  que  ce  soit  les  os 
(Schiller),  les  séreuses  ou  les  viscères.  Du  reste  les  observations 
authentiques  de  Hilbert,  de  Demme,  de  Salis,  de  Mendelsohn  ne  laissent 
aucun  doute  sur  le  rôle  étiologique  des  traumatismes  du  crâne,  du  moins 
ctiez  les  individus  manifestement  tuberculeux  ou  seulement  en  puis- 
sance de  tuberculose. 

Personnellement  Tauteur  a  observé  un  cas  où  le  rôle  a  été  des  plus 
évidents. 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  10  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ni  per- 
sonnels, mais  passant  toute  la  journée  avec  les  enfants  d'un  tailleur 
tuberculeux,  qui  habitait  la  maison.  Un  jour  il  tombe  dans  la  cave  et 
se  contusionne  fortement  la  tète;  l'accident  ne  semble  pas  bien  grave. 
L'enfant  quitte  le  lit  au  bout  de  deux  jours,  lorsque  huit  jours  plus  tard 
il  est  pris  de  céphalalgie,  d'abattement,  de  vomissements,  puis  quatre 
jours  après  de  convulsions.  Les  convulsions  reviennent  les  jours  suivants 
et  au  milieu  de  l'une  d'elles  l'enfant  meurtassoz  brusquement,  trois  semaines 
environ  après  sa  chute  dans  la  cave. 

À  l'autopsie  on  trouva  une  méningite  tuberculeuse  de  la  base  et  une 
caséilication  des  ganglions  bronchiques. 
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L'aatenr  pense  donc  que  dans  ce  cas  le  traumatisme  a  eu  pour  effet 
de  mobiliser  les  bacilles  tuberculeux  contenus  dans  les  ganglions  bron- 
chiques, et  qu'une  fois  lancés  dans  la  circulation,  ils  se  sont  arrêtés  aux 
méninges  lésées  par  le  traumatisme  antérieur  du  crâne  et  ont  provoqué 
ensuite  une  méningite  tuberculeuse. 

L'hémiplégie  dans  la  méningite  tuberculense,  par  Zappert.  Jahrb, 
f,  Kinderheilk.,  1895,  vol.  LX,  fasc.  2-3,  p.  170.  —  Ce  travail  s'ap- 
puie principalement  sur  sept  observations.  Cinq  cas,  dont  quatre  suivis 
d*autopsie,  sont  étudiés  en  détail. 

Le  premier  cas  est  celui  d'un  garçon  de  deux  ans,  tuberculeux  pulmo- 
naire, qui,  quelques  jours  après  une  chute,  est  pris  brusquement  de  con- 
vulsions limitées  à  la  moitié  gauche  du  corps.  Après  une  durée  de 
quelques  heures,  les  convulsions  disparaissent,  mais  il  persiste  une 
hémiparésie  gauche  qui  à  son  tour  s'efface  au  bout  de  8-10  heures. 
L'enfant  semble  complètement  rétabli  pendant  plusieurs  jours,  puis  brus- 
quement apparaissent  les  phénomènes  de  méningite,  et  Fenfant  e&t 
emporté  en  quelques  jours.  Les  convulsions  ont  été  localisées  à  la  moitié 
droite  du  corps.  A  Tautopsie,  on  trouva  un  exsudai  particulièrement 
abondant  au  niveau  de  la  convexité  droite  (fosse  de  Sylvius)  et  une 
méningite  tuberculeuse  de  la  base. 

Pour  expliquer  la  marche  de  la  méningite  dans  ce  cas,  l'auteur  suppose 
que  l'affection  a  débuté  par  la  formation  d'un  exsudât  au  niveau  de  la 
convexité  droite  (convulsions  unilatérales  et  hémiparésie  à  gauche)  ; 
qu'en  second  lieu  le  processus  a  envahi  la  base  (tableau  classique  de  la 
méningite  tuberculeuse)  et  passé  enGn  à  la  convexité  gauche  (convulsions 
unilatérales  à  droite). 

Seconde  observation  :  une  fillette  de  6  mois,  en  apparence  bien  portante 
qui,  après  un  seul  vomissement,  est  prise  au  bout  de  quelques  jours  d'une 
hémiplégie  gauche.  Les  jours  suivants  les  membres  paralysés  devinrent  le 
siège  de  mouvements  athétosiques,  puis  la  paralysie  envahit  les  membres 
droits,  et  l'enfant  succomba  dans  le  coma.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  tuber- 
culose pulmonaire  et  une  tuberculose  miliaire  généralisée  à  tous  les  organes, 
les  méninges  y  comprises.  Le  cerveau  était  mou,  mais  le  ramollissement 
était  très  peu  accusé  au  niveau  de  la  convexité  de  l'encéphale.  Du  côté 
de  la  base,  les  lésions,  et  notamment  l'exsudat,  étaient  beaucoup  plus  pro- 
noncées à  droite  qu'à  gauche,  et  cette  prédominance  des  lésions  à  droite 
expliquerait,  d'après  l'auteur,  le  début  de  la  méningite  par  l'hémiplégie 
gauche,  qui  d'après  lui  tenait  à  la  compression  des  voies  motrices  (pédon- 
cules cérébraux)  par  l'exsudat. 
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Troisième  observation  :  Garçon  de  2  ans,  qui  au  début  de  sa  méaingite 
tuberculeuse  est  pris  d'une  hémiplégie  gauche.  Pendant  les  dix  jours 
suivants  (la  méningite  a  duré  en  tout  dix-sept  jours)  l'hémiplégie  s'atténue, 
cachée  par  une  raideur  généralisée.  A  Tautopsie,  une  méningite  tubercu* 
leuse  avec  ramollissement  jaune  de  la  région  ganglionnaire  de  l'hémis*- 
phère  droit  par  thrombose  des  artères  terminales  de  cette  région.  La 
quatrième  observation  est  identique  à  la  précédente  :  hémiplégie  gauche 
au  cours  de  la  méningite,  et  à  l'autopsie,  ramollissement  des  ganglions 
cérébraux  du  côté  droit  par  thrombose  des  artères. 

Le  cinquième  cas,  non  suivi  d'autopsie,  est  celui  d'un  garçon  dedans 
qui  après  une  attaque  de  convulsions  est  pris  d'aphasie  et  d'hémiplégie 
droite.  Quelques  jours  plus  tard,  développement  progressif  du  tableau 
classique  de  la  méningite  tuberculeuse.  D'après  l'auteur,  ce  cas  serait 
un  exemple  de  compression  du  cerveau  par  un  exsudât  de  la  convexité. 
.  Les  deux  dernières  observations  concernent  des  hémiplégies  surve- 
nant au  cours  de  la  méningite.  Dans  un  cas  on  trouva  une  prédominance 
de  l'exsudat  du  côté  droitde  la  base,  «ivec  œdème  du  pédoncule  cérébral 
correspondant;  dans  l'autre,  un  exsudât  à  la  convexité  droite  avec  ramol- 
lissement des  parties  sous-jacentes. 

L'auteur  arrive  à  conclure  que  les  paralysies  du  début  ou  du  cours  de 
la  méningite  peuvent  tenir  soit  à  la  formation  de  l'exsudat  au  niveau  de 
la  convexité,  soit  aux  lésions  intlaromatoires  ou  de  ramollissement  de  la 
région  capsulaire,  soit  à  la  compression  avec  œdème  ou  autre  lésion  d*ua 
pédoncule  cérébral. 

Sur  un  signe  constant  de  la  méningite  au  début.  J.  Simon.  Gaz. 
des  hôp.j  n«  26,  23  février  1895.  —  L'irrégularité  du  rythme  respira- 
toire et  de  l'amplitude  du  développement  de  la  cage  thoracique  au  début 
de  la  méningite,  chez  les  enfants,  est  accompagnée  de  deux  signes  non 
moins  importants  ;  c'est  V irrégularité  du  type  respiratoire  et  la 
dissociation  des  mouvements  thoraciques  et  diaphragmatiques 
qui  ont  perdu  leur  synergie  habituelle.  Celte  désharmonie  apparaît  dès 
les  premiers  jours  de  la  méningite  et  peut  servir  à  la  révéler,  même  dans 
les  plus  frustes  et  les  plus  insidieux. 

Une  épidémie  de  chorée  hystérique,  par  Stoos.  XXIX.Benc/it  der 
Jenner-schen  Kinderspitals  inBern.,  années  1891-1894,  p.  34.  — 
L'épidémie  en  question  s^est  déclarée  dans  une  maûson  de  correction  pour 
jeunes  filles,  des  environs  de  Berne.  Le  premier  cas  s'est  déclaré  le 
24  novembre,  chez  une  fille  de  13  ans,  qui  après  avoir  éprouvé  quelques 
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vertiges  et  un  sentiment  de  fatigue,  fut  prise  de  contractions  brusques 
dans  tout  le  corps,  mais  particulièrement  manifestes  dans  les  muscles 
des  membres  supérieurs.  Le  30  novembre,  les  mêmes  contractures,  se 
déclarent  chez  deux  autres  pensionnaires,  qui  dans  Tintervalie  sont 
venues  voir  leur  amie  mise  au  liL  Deux  autres  pensionnaires  tombent 
malades,  avec  les  mêmes  symptômes,  les  4  et  5  décembre.  Le  6  décem- 
cembre,  pendant  une  sortie,  la  danse  de  Saint-Guy  frappe  six  nouvelles 
pensionnaires,  puis  d'autres  le  lendemain,  si  bien  qu'au  9  décembre, 
quand  la  maison  fut  évacuée,  il  y  avait  33  malades.  Quatre  d'entre  elles 
furent  dirigées  sur  l*hêpitàl  de  Berne. 

^  Chez  toutes  l'apparition  des  contractions  a  été  précédée  de  phéno- 
mènes prodromiques:  soit  vomissements  et  frissons,  soit  nausées  et  ver- 
tiges, soit  enfin  douleurs  dans  les  bras. 

-  Les  accès  de  convulsions,  tels  qu'ils  ont  été  observés  à  l'hôpital,  étaient 
des  mouvements  rythmiques,  involontaires,  rapides,  mais  parfaitement 
coordonnés,  analogues  à  des  convulsions  choréiques  qui  survenaient 
spécialement  dans  les  muscles  du  cou,  des  bras,  du  tronc.  Chez  deux  les 
mouvements  se  manifestaient  également  dans  les  membres  inférieurs. 
Les  aspersions  avec  do  l'eau  froide,  les  excitations  périphériques  exagé- 
raient ou  provoquaient  les  mouvements  convulsifs. 

Il  y  avait  chez  l'une  d'elles  une  hémianesthésie  à  gauche,  chez  une 
seconde,  une  hémi-hyperesthésie  à  droite. 

Sous  l'influence  de  l'isolement  rigoureux,  du  séjour  au  lit  et  de  la  sug» 
gestion  (menaces  d'un  traitement  rigoureux),  les  mouvements  choréiformes 
disparurent  en  quelques  jours  et  les  malades  furent  rapidement  réinté- 
grées dans  l'établissement.  Il  en  fut  de  même  d'autres  malades  soignées  à 
l'hôpital  cantonal.  Aucun  cas  ne  se  reproduisit  après  la  rentrée. 

En  analysant  les  observations,  Fauteur  montre  toute  la  diflërence  qui 
existe  entre  la  chorée  vraie  et  les  mouvements  choréiques  de  ces  malades, 
tant  au  point  de  vue  des  caractères  du  mouvement  qu'à  celui  de  la  marche 
de  l'affection.  Aussi  considère-t-il  l'épidémie  en  question  comme  d'ori- 
gine hystérique,  anologue  aux  épidémies  setnblables  si  fréquentes  au 
moyen  âge. 

CHIRURGIE 

Occlasion  congénitale  de  Tintestin  (Zur  Casuistik  der  congenilalen 
Darmocclusioûen),  par  Mammeh.  Prag.  med.  Wocfienschr.,  1895, 
n<>  34,  p.  3Ô3.  —  Il  s'agit  d'une  fillette  de  3  jours  qui,  depuis  sa  nais- 
sance, n'avait  pas  rendu  de  méconium  et  avait  eu  plusieurs  vomissements. 
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A  Texamen,  on  trouva  la  partie  sus-ombiiicale  de  Fabdoinen  fortement 
distendue,  la  partie  sous-ombilicale  complètement  affaissée.  L*anus  était 
im perforé  et  le  bourrelet  cutané  qui  se  trouvait  à  sa  place,  n'était  pas 
tendu  ni  ne  se  tendait  quand  Tenfant  criait.  La  vulve  était  normalement 
conformée,  mais  Thymen  manquait  et  de  la  fosse  naviculaire  parlait  un 
canal  d*unc  longueur  de  4  centim.  dont  les  rapports  avec  Tinteslin  n'ont 
pu  être  déterminés  ni  par  le  calhélérisme  ni  par  la  section  linéaire  du 
périnée. 

Dans  ces  conditions  l'autour  pratiqua  un  anus  contre  nature  dans  la 
fosse  iliaque  gauche.  L'enfant  succomba  trois  heures  après  l'opération. 

A  l'autopsie,  on  trouva  une  occlusion  complète  du  pylore,  de  sorte  que 
l'estomac  formait  une  cavité  parfaitement  close,  tapissée  de  la  muqueasç 
normale.  Le  duodénum  se  terminait  également  en  haut,  en  cul-de-sac. 
IjO  rectum  se  terminait  par  un  canal  de  3  millim.  de  longueur  qui  aboa- 
tissait  à  la  fosse  naviculaire. 

Empyème  pulsatile  chez  un  enfant  de  cinq  ans  (Pulsating  empyeoia 
in  a  child  of  live  years),  par  Toulmin.  Univers,  med.  Magaz.,  1895, 
vol.  VIL  n»  11,  p.  853.  — L'observation  d'empyème  pulsatile  guéri  dans 
l'espace  de  deux  mois  après  la  résection  de  deux  côtes,  que  publie  l'autenr, 
est  intéressante  par  les  points  suivants  :  La  pleurésie  purulente  a  paru 
trois  semaines  après  une  broncho-pneumonie  consécutive  à  une  coque- 
luche. Celte  bronche- pneumonie  était  manifestement  infectieuse  et  avait 
amené  la  mort  de  la  sœur  du  malade.  Le  liquide  pleural  retiré  par  la 
ponction  renfermait  une  culture  pure  de  pneumocoques,  et  c'est  à  ce  fait 
que  l'auteur  attribue  la  rapidité  avec  laquelle  le  petit  malade  a  guéri 
après  l'opération. 

Tétanos  après  la  circoncision  ritnelle  (Tétanos  in  an  infant  afler  ctr- 
cumcision),  par  Schirman.  N,-Y.  med,  Joum,,  3  août  1895,  p.  148.  — 
Observation  d'un  cas  de  tétanos  avec  Irismus  et  contractures  toniques  de 
tous  les  muscles,  survenu  chez  un  garçon  de  9  jours,  deux  jours  environ 
après  la  circoncision  rituelle.  A  aucun  moment  il  n'y  eut  de  Qèvre  (99«  F.) 
ni  d^albumine  dans  les  urines.  L'enfant  guérit  en  une  dizaine  de  jours, 
avec  un  traitement  comprenant  les  lavements  de  chloral,  le  bromure  de 
potassium  à  l'intérieur,  les  bains  tièdes. 

D'après  l'auteur  le  tétanos  doit  être  attribué  à  ce  fait  que  la  circonci- 
sion a  été  faite  en  dépit  de  toutes  les  règles  de  l'antisepsie. 

Sarcome  du  cou  et  de  l'amygdale  chez  un  garçon  de  sept  ans  (A 
case  of  sarcoma  of  ilie  ncck  involving  !hc  tonsil,  etc.),  par  Goiiham 
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Bacon.  N.^Y.  med,  Journ.,  31  août  1895,  p.  269.  —  L'observation 
est  remarquable  par  l'apparition,  en  apparence  brusque  et  par  révolution 
très  rapide  de  la  tumeur,  l'enfant  ayant  succombé  un  mois  environ  après 
l'apparition  de  la  tumeur.  Une  tentative  de  bactériothérapie  strepto- 
coccique,  faite  par  M.  Cote  y,  n'eut  aucun  succès. 

Fracture  pénétrante  du  crâne  chez  on  en^t  de  deux  mois 
(Compound  fracture oftbe  skull  with  severe  lacération  of  the  brain,  etc.y, 
par  Mastin.  Med  iVews,  13  juillet  1895,  p.  39.  —  Il  s'agit  d'un  enfant 
de  2  mois  qui  dans  une  chute  d'une  hauteurde  huit  pieds,  s'enfonce  dans  le 
crâne  une  tige  d'acier.  L'auteur  qui  a  vu  l'enfant  peu  de  temps  après 
l'accident  a  trouvé  dans  la  région  frontale,  au-dessus  du  rebord  orbitaire, 
une  plaie  mesurant  deux  pouces  de  longueur  sur  trois  huitièmes  de 
largeur,  et  donnant  issue  à  du  sang  veineux  mêlé  avec  du  liquide 
cérébro-spinal  et  de  la  substance  cérébrale.  Collapus  profond. 

Plutôt  pour  la  forme  que  dans  l'espoir  d'une  guérison,  l'auteur  put 
faire  la  suture  de  la  dure- mère,  relever  le  frontal  enfoncé  et  suturer  par 
dessus  les  téguments,  tout  en  laissant  un  orifice  profond  pour  le  drainage. 
L'intervention  eut  un  plein  succès  et  après  quelques  jours  de  fièvre 
l'enfant  finit  par  guérir.  Une  fistule  par  laquelle  se  faisait  un  écoule- 
ment de  liquide  cérébro-spinal,  persista  encore  pendant  une  dizaine  de 
jours  et  finit  par  se  fermer  spontanément. 

Lipome  et  spina-biflda  (An  unusual  complication  of  a  lipoma  and 
spina-bifida),  par  Cliff  Lindsey.  N.-Y.  med.  Journ.,  24  août  1895, 
p.  241 .  —  Au  cours  de  l'ablation  d'un  lipome  de  la  région  sacrée,  chez 
un  homme  de  35  ans,  qui  attribuait  ce  développement  de  la  tumeur  à 
une  chute  faite  il  y  a  deux  ans,  l'auteur  trouva  que  la  base  de  la  tumeur 
s'insérait  sur  le  sac  d'un  spina-bifida  de  petites  dimensions.  L'examen  du 
sac  montra  que  ce  dernier  ne  renfermait  pas  d'éléments  nerveux  ;  aussi 
fut-il  enlevé  avec  la  tumeur.  Le  malade  guérit  sans  complications. 

Une  forme  rare  de  spina-bifida  congénital  (FAm  seltenere  Form  von 
angeborener  Wirbelspalte),  par  Joachimsthal.  Vfrc/iow's  Arcli,,  1894 
vol.  CXLI,  p.  5()6.  —  Le  cas  de  spina-bifida  latent  que  Fauteur 
rapporte  a  été  observé  chez  un  gaçon  de  9  ans,  et  présente  ceci  de 
particulier  que  la  perte  de  substance,  l'orifice  occupait  la  moitié  gauche 
des  apophyses  épineuses  et  des  arcs  des  4«  et  5*  vertèbres  lombaires  et 
qu'il  était  en  partie  recouvert  par  une  hypertrophie  de  la  moitié  dreite 
de  rapop!iysc  épineuse  de  la  5'  vertèbre  lombaire. 


53  REVUE   DES  MALADIES  DE  L'ENFANGE 


INDEX  BIBUOGRAPHIQUE 

MÉDECINE 

Allen.  A  case  of  acute  artîcular  rheumatism  complicated  by  acute  endo- 
carditis  and  gangrené  of  the  Foot.  Univ.  Medic,  3fa^a».,  1895,  vol. VIT, 
do  11.  —  Arcangeli.  Ataxie  cérébelleuse  héréditaire.  R.  Accad.  med., 
Rome,  juin. 

Bflbinski.  Paraplégie  crurale  par  mal  de  Pott  dorsal  ;  névrites  périphé- 
riques des  membres  inférieurs. ^cocl.  deméd,^^  novembre.  — Baratien. 
Traitement  des  hémoptysies  de  la  coqueluche.  Trih,  méd.,  ô  octobre. 

—  Barlow.  Le  scorbut  infantile  et  ses  rapports  avec  le  rachitisme. 
•  Centr,  BLf,  inn.  Med,,  25  mai  et  l*'  juin.  —  Barton.  Les  doses  des 

médicaments  aux  divers  âges.  Congrès  de  Londres ,  novembre.  — 
Baudoin.  Contribution  à  l'étude  de  la  contagion  par  le  lait  crû,  et  de 
sa  prophylaxie  par  le  lait  stérilisé.  Thèse  de  Paris.  —  Baner.  Deux 
cas  d'emphysémo  sous- cutané  pendant  l'intubation .  Jahrh,  f.  Kin- 
derheilk.,  lo95,  vol.  XLI,  p.  44.  —  Banmel.  La  coqueluche  anormale 
du  nourrisson.  Nouv.  Montpellier  méd.,  8  juin.  —  Beglaiian.  Du  dia- 
bète chez  les  enfants.  Thèse  de  Zurich.  —  Bendiz.  Kuhmilchnahrnng 
und  Milchsterilisii'umg.  Berl.  klin.  Wochensch,,lô  avril.  —  Berggrfln. 
Deuxième  compte  rendu  annuel  sur  le  service  pédiatrique  à  l'hôpital  de 
la  policlinique  générale  de  Vienne.  In-8®,  IV,  86  p.  Vienne.  —  Beinhard. 
Prognose  und  Diagttose  der  Diphtherie.  Arch.  /.  KinderheUk.,  XIX, 
1-2.  —  Bichon.  Troubles  de  la  miction  chez  Tenfant.  Thèse  de 
Paris.  —  Bimsenstein.  Sur  un  cas  de  broncho-pneumonie  suite  de 
coqueluche.  Rev,  de  clin,  et  de  thér.,  n«  18,  p.  284,  2  novembre.  — 
Blache.  De  la  cure  d'air  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  piilmo* 
naire  chez  les  enfants.  Acad.  de  méd.,  12  novembre.  —  Blache.  La 
protection  de  Tenfance  dans  le  département  de  la  Seine  Méd.  in/., 
n^  10,  p.  557,  15  octobre.  —  Boisaln.  Contribution  à  Tétude  de  la 
sympliyse  cardiaque  tuberculeuse  chex  les  enfants  ;  fréquence,  patho- 
génie, formes  cliniques.  Thèse  de  Lyon.  —  Bolognési.  Recherches 
cl. niques,  bactériologiques,  histologiques  et  expérimentales  pour 
servir  à  Thistoire  de  Thérédité  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Thèse  de 
Paris.  —  Bachholz.  Deux  cas  d'hémorrliagie  mortelle  consécutive  à 
la  trachéotomie  pratiquée  pour  croup.  St-Petersh.  Wochensch.^  17  juin. 

Cadilhac.  Note  sur  une  épidémie  de  scarlatine.  Nouv.  Montpellier  méd,, 
1895,  )io  2,  p.  87.  —  Campbell.  Un  cas  de  puberté  précoce.  Londres, 
25  novembre.  —  Garron  de  la  Carrière.  Troubles  nerveux  et  digestifs 
dus  aux  hernies  chez  les  enfants.  Rev.  clin,  et  Ihér.^  n»  25,  p.  588, 
14  décembre.  —  Gartens.  Intubation  dans  le  croup.  Jahrh. f.  Kinder- 
A^/ZA;.,  XXXVIII,  2-3.  —  Casaaet  et  Ghambrelent,.  Des  lésions  du 
fœtus  dans  réclam  psie  puerpérale.  «/ourTi.  de  méd.  de  Bordeaux,  19  mai. 

Chaomier.  Etudes  de  clinique  infantile.  In-8o,  p.  36,  Tours.  —  Le  dan- 
ger des  crèches.  Méd.inf.,  n*»  10,  p.  667,  15  octobre.  —  Chéroo.  Le  lait 
et  la  scarlatine.  France  méd.,  19  iuillet,  n*»  29,  p.  449.  —  Comby.  L'an- 
tipyrine  en  médecine  infantile.  Congr.  de  méd.  int.  de  Bordeaux^  août. 

—  Staphylococcies  et  streptococcies  bénignes  des  premières  voies  chez 
les  enfants.  Méd.  infant.^  n°  8,  p.  427,  15  août.  —  Les  bromures  en 


INDBX  BIBLIOGRAPHIQUE  59 

uiédecine  infantile.  Méd,  moderne,  no  69,  p.  557,  28  août.  —  Doses 
maxima  de  qaelques  médicaments  actifs  chez  l'enfant,  Méd.  mod,, 
21  septembre,  n»  76.  —  Rhumatisme  chronique  déformant  chez  une 
■  fillette  de  10  ans,  Méd.  inf,,  no  10.,  p.  572,  15  octobre.  — Gonrads, 
Maladies  mentales  de  l'enfance.  Arch.  /.  Kinderheilk.^  1895,  vol. 
XIX,  p.  175.  —  R.  Garti.  Localisations  méningées  infantiles  d'origine 
grippale.  La  Pediatrloy  juillet  1895,  p.  196. 

Dell>reil.  Des  relations  qui  existent  entre  la  scarlatine  de  Tenfance  et 
les  grossesses  ultérieures.  Journ.  de  méd.  tU  chir.,  prat.,  n»  16,539^ 
p.  781,  25  octobre.  —  Delore.  Du  redressement  de  la  scoliose  par  le 
massage  forcé.  Lyo7i  méd.j^O  juin.  —  Démétrladès.  Action  de  l'eau 
sur  le  bacille  diphtérique.  Arch.  de  méd.  expér.  et  d'ànat,  pathol.,  sep- 
tembre. —  Deydier.  Kachitisme  tardif  ;  étude  anatomo-pathologique 
et  clinique.  Thèse  de  Lyon.  —  Dickinson.  Des  lésions  congénitales  du 
cœur  dans  leurs  rapports  avec  Thémophilie.  Soc.  clinique  de  Londres, 
\"  mars.  —  Dithmer.  Zur  Aetiologie  und  Thérapie  des  Rachitis.  Thèse 
de  Bonn.  —  Dohm.  Du  degré  de  la  ventilation  pulmonaire  pendant 
les  premiers  jours  de  la  vie  exira-utérine.Zieifec^./.  Gehurt.u.  Gynàhol., 
XXXII,  I.  —  Dnke.  Coqueluche.  N.-Y.  med.  Joum,,  9  novembre.  — 
Dnrante.  Tumeur  du  cervelet  chez  un  eofant.  La  Pediatria^  n»  8. 

Egidl.  Nouvel  appareil  d'intubation  du  larynx.  Méd.  Inf„  n°  11,  p.  631, 
15  nov  —  Erôss.  Ueber  dio  Sterblichkeitsverhâltnisse  der  Neugebo- 
renen  und  Sauglinge.  Zeitsch.  f.  Hyg.  «.  Infeetionskr.,  XIX,  3. 

Ferran.  Contribuciân  al  estmlio  de  las  diarreas  infantUes.  In-8<',  31  p. 
Barcelone.  —  Pestai.  Sur  le  traitement  climatérique  de  la  coqueluche. 
Congrès  de  méd.  interne  de  Bordeaux,  15  août.  —  Filatow.  Leçons  cli- 
niques sur  les  maladies  infectieuses  aiguës  chez  les  enfants,  trad.  du 
russe  par  Polowsky.  1**  fasc,  in-8»,  p.  48,  Vienne.  —  Fimiani.  La 
vaccination  antivariolique  animale  contre  la  coqueluche.  Fediairiaf 
juin.  —  Fink.  Les  rhumes  de  cerveau  chez  les  enfants.  In-8o,  p.  36. 
Halle.  —  Finkelstein.  De  quelques  affections  rares  du  nouveau-né. 
Berl.  klin.  Wochensch.,  10  juin.  —  Flesch-  Un  cas  de  diphtérie 
cutanée.  Berlin,  klin.  Wochensch.,  no43  —  Forgues.  Contribution  à 
l'étude  de  la  scarlatine.  Thèse  de  Toulouse.  —  Forissier.  Contribution 
à  l'étude  de  la  paraplégie  dans  le  mal  de  Pott.  Thèse  de  Lyon,  — 
Frledemann.  De  l'évolution  de  la  vaccine  chez  les  tout  petits  enfants 
chétifs.  Jahrh.  f.  Kinderheilk.,  XXXVIII,  2  3.  —  Funko.  Ostéo- 
myélite aiguë.  Arch.f.  klin.  Chir.,  L,  2. 

Gamier.  Le  suicide  chez  Tenfant.  Joum.  de  clin,  et  thér.  inf.^  n^  46,  p.  901^ 
14  novembre.  —  Garrod.  A  case  of  sclerema  neonatorum  ending  in 
recovery.  Lancet,  4  mai.  —  Gaston.  Syphilis  héréditaire  de  la  deuxième 
génération.  Soc.  de  dermat.  et  syphil.,  4  novembre.  —  Gourichon. 
Essai  sur  la  fièvre  ganglionnaire.  Thèsf'  de  Paris.  —  Gehlig.  Do  lin- 
dicanurie  chez  les  enfants  et  particulièrement  dans  les  cas  de  tuber- 
culose infantile.  Jahrh  f.  Kinderheilk..  XXXVIII,  2-3.  —  Giarre. 

.  L'urobilinurie  chez  l'enfant.  SpeHmentale^  XLIX.  I.  —  De  Gioyaimi. 
La  chorée  gesticulatoire.  Archiv.  italiano  di  clinica  mcdica^  n*  1.  — 
Olockiier.  Anœmiainfantiiispseudo-leucaemica.ifitTic^.Tnr^t;?.  Ahhandl., 
II,  11.  —  Goodall.  Sur  un  cas  insolite  de  diphtérie  de  la  trachée.  Soc. 
4in.  de  Londres,  ]«'  mars.  —  Grasset.  De  la  transmission  de  la  scar- 
latine par  l'intermédiaire  d'une  lettre.  Ann.  d'hyg.  publ.,  août.  — 
Graviers.   Comparaison  enti*e  l'allaitement  mercenaire  à  distance  et 


60  REVUE  DES   MALADIES  DE   L'eNFANCE 

1  allaitement  artificiel  et  dés  conséquences  pour  le  nourrisson.  Thèse 
de  Paris, 

Hagenbach-Borckhardt.  Zur  Aetiologie  der  Bachitîs.  Berl.  Min. 
Wochensch.,  27  mai.  —  Hàushalter.  Cancer  du  rein  chez  Tenfant. 
Eev.  méd.  de  VEst^  l»""  mai.  —  Contribution  à  l'étude  des  affections 
spasmodiques  de  Tenfance.  Rev.  de  méd,,  mai.  —  Henoch.  Leçons  sur 
les  maladies  des  enfants,  S"  édit.,  in-8<»,  XII,  833  p.,  Berlin. —  Heubner. 
Ueber  Isirvîrte  Diphtherie.  Deutsche  med.  Wochensch,^  13  décembre. 

—  Hochsinger.  Hygiène  de  l'enfant.  In-8*,  XII,  228  p.  avec  fig.  Vienne. 
'^-  Hugues.  Des  inconvénients  de  l'intubation  laryngée  dans  le  croup. 
Thèse  de  Lyon, 

Jacobson.  Un  cas  rare  de  gigantisme  congénital  presque  total.  Arch, 

fur  pathol.  Anal.  und.  Physiol.,  vol.  CXXXIXI,  p.  104.  — Joire.  Un 

nouveau  traitement  de  la  coqueluche.  Bull,  méd,  du  Nord,  22  février. 

—  Jordan.  Du  mode  de  guérison  de  la  péritonite  tuberculeuse  à  la 
suite  de  la  laparotomie.  Beitrâge  z.  Min.  Uhir.,  XIII,  3. 

Katzenstein.  Des  altérations  secondaires  des  organes  dans  Tangine 
diphtérique.  Mûnch,  med.  Abhandl.,  I.  22.  —  Keilmann.  Du  régime 
alimentaire  de  Tenfant  pendant  la  première  semaine  après  sa  naissance. 
Deuts,  med,  Wochensch.j23  mai;  —  Kodym.  Poliomyélite  antérieure 
aiguë  des  adolescents.  Casopis  cèshych  lékaru,  n^  1  et  2.  —  Kœnig^ 
Diplégie  cérébrale  infantile,  maladie  de  Friedreich  et  sclérose  en 
plaques.  Bei'l,  Min,  Wocliensch.,  p.  716  et  717,  19  août.  —  Kopal. 
Sur  ua  cas  d'hypertrophie  unilatérale  congénitale  avec  macroglossie. 
Prag.  med,  Wochensch.,  15  août.  —  Kramer.  Un  cas  de  luxation 
congénitale  des  tendons  péroniers  latéraux. Cen^.-^^/.  Chir.f  6  juillet. 

Labemesse.  Contribution  à  Pétude  de  Thypertrophie  du  cœur  chez  l'en- 
fant et  Tadolescent.  Thèse  de   Toulouse.  —  Lamarqne.  Un  cas  de 

.  pleurésie  purulente  chez  l'enfant.  Journ.  de  méd.  de  B'trdeaux^  27  jan- 
vier. —  Lazard.  Note  sur  une  déformation  rachi tique  des  phalanges. 
Journ.  clin,  et  thér.  infant.,  n»  35,  p.  682,  31  août.  —  Le  lait  stérilisé 
doit-il  être  donné  pur  ?  Journ,  de  clin,  et  thér.  inf,,  n»  45,  p.  885, 
7  novembre.  —  Le  Crêndre.  L'hérédité  et  Tintoxication.  La  descendance 
des  alcooliques.  Rev,  d'obst.  et  de  péd.^  n^  30,  p.  277,  septembre.  — 
Lemercier.  Fièvre  typhoïde  chez  un  enfant.  Norm.  méd.,  15  septembre. 
•^  Lemoine  De  la  contagion  delà  scarlatine.  Soc,  méd,  des  hôp.,  22  no- 
vembre. —  Leonhardi.  Ueber  den  Eeuchhusten.  Jàhrh.f,  Kinderheilk,, 
1895,  vol.  XL.  p.  370.  —  Leprévoat.  L'antipyrine  dans  la  rougeole. 
Thèse  de  Paris,  —  Levrey.  Spasme  de  la  glotte  consécutif  À  la  trachéo- 
tomie, guéri  par  le  tubage.  Journ.  clin,  et  thér,  m/.,  no46,  p.  904, 14  no- 
vembre. —  Lacas  et  Lane.  Sur  deux  cas  de  coma  provoqué  par 
rapplication  sur  la  peau  de  compresses  phéniquées  (chez  len  enfants). 
Lancet,  1«'  juin. 

Mackem.  Sur  une  forme  grave  de  colite  ulcéreuse  chez  les  enfants, 
observée  dans  la  République  argentine.  Lancet,  8  juin.  —  Martin. 
Le  tubage  du  larynx.  Bull,  méd.,  n°  98,  p.  1119^  8  décembre.  — 
L.  Martin.  Scarlatine.  Med.  and,  Surg.  Report. ^  7  septembre^  p.  279. — 
Martinez  Vargas.  Cinq  cas  d'  n  pyème.  Congrès  de  péd.  de  Bordeaux, 
14  août.  —  Maaoin.  De  l'influence  des  produits  thyroïdiens  sur  la 
croissance  des  enfants.  Acad.  de  méd,  de  Belgique,  26  octobre.  — 
Massalongo.  Contribution  à  lu  physiologie  pathologique  chez  les  car- 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE-  Z\ 

claques.  6"  Congrès  (le  la  Soc.  itcd.  de  méd.  int,,  22-25  octobre.  — 
Haarin.  Les  récréations  scolaires  dans  les  é.olos publiques  de  garçons, 
Th.  de  Montpellier.  —  Molle.  Note  sur  un  eus  d'ostéomyélite  des  ado- 
lescents à  terminaison  foudroyante  pat  inelœna.  et  aperçus  sur  Tinfec- 
tion  staphylococcienne  et  ses  manifestations  hémorrhagiques.  Th.  de 
Montpellier.  —  Moncorgé.  Observation  d'asthme  torpide  chez  un 
enfant.  Z^onmÀ/.,9  juin.  —  Monconro.  Sur  la  malaria  infantile  et  son 
traitement.  Méd.  infant.^  n®  8,  p.  436,  15  août  —  Sur  la  pathogénie 
de  Téléphantiasis  congénital  à  propos  d*un  nouveaii  cas  de  cette  nature. 
Jowm.  clin,  et  thér.  infantile,  n^  34,  p.  66 :^,  22  août.  —  Horard.  Deux 
cas  d'oreillons  avec  éiuption.  Nouveau  Montpellier  méd.,  !«»"  juin.  — 
Houratow.  Trois  observations  d'affections  cérébrales  aiguës  chez  des 
enfants.  Med.  Obozr.,  XLIil,  12.  —  Maggia.  Sulle  reazioni  di  Jaffè 
Scnator  e  di  Rosenbach  nelle  orine  dei  bambini.  Gaz.  méd.  di  Torino' 
XLV^,  41.  —  Huiler.  Les  courhures  de  la  colonne  vertébrale  et  l'attitude 
vicieuse  des  enfants.  In-8o,  88  pages  avec  fig.  Londres.  —  Maratow. 
Affections  cérébrales  aiguës  chez  les  enfants.  Neurol.  Cent.  Bl.,  15  sep- 
tembre. ... 

Négrié.  Méningite  tuberculeuse  à  début  anormal  chez  une  petite  fille  de 
3  mois.  Ann.  de  la  poUclin.  de  Bordeaux^  mai.  —  Neufeld.  Des  tu- 
meurs congénitaled  du  crâtio.  Beitrdge  z.  klin.  Chir.^  XIII,  3.  —  Noir, 
du  sérum  antidiphtérique  pour  une  angine  au  début  de  la  scarlatine. 
Progrès  médical,  n«  36,  p.  145,  7  septembre. 

Olivier.  Carnet  de  poids  du  nouveau-né.  In-8<»,  p.  20,  avec  ^g. 

Pedley.  Les  maladies  des  dents  chez  les  enfants  ;  prophylaxie  et  traitement. 
In-8o^  p.  261.  Londres,  Segg  and  Co.  —  Perales  et  Oatièvrez.  Tra- 
tavo  elemetiial  medico-quirurgico  de  la  infanc'a.  2  vol.  In -8**,  v. 
1064  p.  Grenade.  —  Phénix.  Gastro-intestinal  diseases  of  children 
due  to  malassimilation.  Med.  Bec,  29  juin  1895,  p.  801.  —  Pbocas. 
Hypertrophie  congénitale  partielle  du  pied,  Congrès  fraisais  de  chir., 
novembre.  —  Planna^  Du  syndrome  de  Menièro  chez  les  jeunes 
sujets.  Thèse  de  Lyon,  —  Plicqae.  L'hérédité  dans  la  tuberculose. 
Gaz.  des  hôp.,  n°  133,  p.  1301,  16  novembre.  —  Poliewtofi.  Kssai  sur 
les  injections  prophylactiques  du  sérum  antidiphtérique.  Méd.  inf, 
p.  547,  no  10.  15  octobre.  — Ponticaccia.  Dispepsia  e  sistema  nervoso  ; 
nota  preventi va. Perf/a/ria,  mars  et  avril. —  Popofi.  Néphrite  parenchy- 
mateuse  aiguë  au  cours  de  la  pneumonie  chez  les  enfants.  Méd.  mod., 
n-»  85,  p.  649,  23  octobre. 

Reckmann.  Weitere  Mittheiluogen  zur  Eenntuis  der  cyclischen  Albumi- 
nurie. Jahrb.  f.  Kinderheilk  ,  XXX.VIII,  2-3.  —  Resaer.  Scarlatine 
compliquée  de  variole.  Med.  Obozr.,  XLIV,  15.  —  Reasing.  Contri- 
bution à  la  physiologie  du  nouvèau-né.  Zeîtsch.f.  Geburtsh.  u.  Gyna- 
kol,  XXXI ri,  I.  —  Richard.  Du  diuçnoptic  de  la  variole.  Lancet^ 
21  juillet.  —  Rochon.  Brûlure  de  la  région  dorso-lombaire.  Méningite 
cérébro-spinale.  Jotint.  cVni.  et  thér.  infant.,  n°  35,  p  681,  31  août.  — » 
Rontier.  Rétention  d^urine,  cystite  purulente  chez  une  fillette^  causées 
par  un  kyste  dermoïde  de  l'ovaire.  Rev,  de  clin,  et  de  thérap.,  n®  18, 
p.  273,  2  novembre. 

Sachs.  Traité  des  mtdadies  nerveuses  des  enfants.  In-8'*,  688  p.  N.-York. 
—  Sadler.  L'alimentation  artificielle  des  enfants  du  premier  âge.  In-8*, 
243  pages  avec  fig.  Londres.  —  Saint-Philippe.  De  l'impétigo  des 


62  REVUE   DES  MALADIES  DE   L'ENFANCE 

enfants  et  de  son  traitement  par  la  liqueur  Donovan.Co7i/7rè«//*a9}^.c76 
méd.  interne  de  Bordeaux^  15  août.  —  Sarra.  Un  caso  di  elcphuntia* 
sis  congenita,  Pediatria,  mal.  —  Schaltess.  Prophylaxie  de  Toplitalniie 
des  nouveau-nés.  2'h.  de  Greifsicald.  —  ShntUeworth.  Les  soins  à 
donner  aux  enfants  arriérés.  In-S»,  p.  854.  Londres.  —  Soltmann. 
Les  caractères phi/siologiques  de  l'organisme  de  l'enfant  dans  leurs  rap' 
ports  avec  la  pathologie  et  lu  thérapeutique.  In-8«,  p.  32,  Leipzig.  — 
Spengler.  Die  Diphteriebewegung  im  Kônigreicli  Sacbsen.  Jahrb.f, 
Kinderheilk.j  1896  ;  vol.  XI,  p.  378.  —  Springer.  La  croissance  et  les 
cardiopathie^^.  Sem,  méd,,  n®  67,  p.  490, 16  novembre.  —  Starck.  Bar- 
lows  che  Krankheit  und  sterilisirte  Milch.  Miinch.med,  Wochenschr., 
n^  42.  —  Stefien.  Sur  les  principales  mafadies  des  enfants  obser- 
vées  et  traitées  à  l'hôpital  des  Enfant s~ Malades  à  Stettin.  In-8», 
280  p.  Tttbingue.  —  Stooss.  Vingt-neuvième  compte-rendu  médical 
de  rhôpitalJenner  pour  enfants  malades  à  Berne  pour  les  années  1891- 
1894.  Mittheilungen  aus  dem  Gehiete  der  Kinderheilkunde.  In-8o,  98.  p. 
Berne. 

Taaso.  Les  scrofulides  chez  les  enfants  du  premier  âge.  Th.  de  Paris. 
—  Thilliez.  De  la  dermatite  herpéliforme  de  Duhring  chez  l'enfant. 
Th,  de  Paiis. — Vahle.  Recherches  bactériologiques  sur  les  sécrétions 
vaginales  chez  les  toutes  petites  filles.  Zeitsch.  f.  Gehurtsh.  u, 
Gynàkol,  XXXI I,  3.  —  Valvassori  Peroni.  La  diagnosi  délia  febbre 
tifoide  nei  bambini;osservazioni.  Gaz.degli  Osped.,  114.  —  Variot. 
Deux  cas  d'insuccès  de  Tallaitenient  artificiel  par  le  lait  de  chèvre. 
Joum.  clin,  et  thér.  infantile,  n**  34,  p.  G61,  22  août.  —  Documents 
pour  servir  à  l'étude  de  l'action  de  la  vapeur  d'eau  dans  le  croup. 
Joum.  clin,  et  thér.  inf.,  p.  721,  n©  37, 12  septembre.  —  Réflexions 
sur  la  patliogénie  et  le  diagnostic  des  érythèmes  consécutifs  aux 
injections  de  sérum  antidiphtérique.  Joum.  de  clin,  et  thér.  inf., 
n^  45,  p.  881,  7  novembre.  —  Spasme  intermittent  et  spasme 
continu  de  la  glotte  consécutif  au  tubage  dans  le  croup.  Joum,, 
clin,  et  thér.  infant.,  n»  47,  p.  922,  21  novembre. —  Le  pouls  pa- 
radoxal dans  le  croup.  Joum.  clin,  et  thér.  inf.^  n9  48,  p.  941, 
28  novembre.  —  La  laryngite  diphtérique  légère  ou  croup  fruste. 
Joum.  clin,  et  thér.  inf.,  n»  49,  p.  961,  5  décembre.  —  Veillard. 
Formulaire  clinique  et  thérapeutique  pour  les  maladies  des  enfants, 
quatrième  éd.  In-18,  XXIII,  p.  388.  —  Vinokonrofi.  Sarcomatose 
viscérale  chez  un  enfant  de  douze  ans.  Gaz.  héb.  méd.  de  la  Rus. 
mérid.,  n*-  23  et  24. 

Wassermann.  Prédisposition  à  la  diphtérie  et  prophylaxie.  Zeitsch.  f. 
Hyg.  und.  Infect.,  XIX,  3.  —  Wegeli.  Du  diabète  infantile.  Arch.f. 
Kiivderheilk.,  XIX,  1-2.  —  Weill.  Du  rash  dans  la  varicelle.  Gaz. 
des  hôp.,  9  mai,  n**  55,  p.  545.  —  Wells  et  Carré.  Traitement  de  la 
coqueluche  par  l'usage  interne  de  la  cocaïne  (plus  de  300  observations 
cliniques),  Lancet,  8  juin. 

TanoTskl.  Sur  un  fait  de  coexistence  de  l'érysipèle  et  de  la  rougeole . 
Med.  Obozr.,  XLIV,  16. 

Zagari  et  Galabrese.  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  la 
toxine  et  l'antitoxine  diphtéritiques.  6«  Congrès  de  la  soc.  ital.  de  méd, 
interné,  22-26  octobre.  —  Zwiebel.  De  l'indicanurie  comme  signe 
diagnostique  de  la  tuberculose  chez  les  enfants.  Thèse  de  Berne. 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE  63 


CHIRURGIE 

Appel.  Zar  Lehre  von  den  congenitalen  Patellarluxationen.  Mûnch,  med» 
Wochenschr.y  18  et  25  juin. —  D'Astros.  Note  sur  les  formes  pathogé- 
niques  et  le  traitement  chirurgical  de  rhydrocéphalie.  Méd,  inf.^  15  no- 
vembre. 

Bailly.  Des  résultats  fonctionnels  éloignés  de  l'opération  de  la  cataracte 
molle  chez  les  enfants.  Thèse  de  Lyon.  —  Bnmawic.  Pied  bot  de  la 
paralysie  infantile.  Thèse  de  Parie, 

CSantley.  De  la  trépanation  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Congrès  de 
Londres,  novembre.  —  Gharon  et  Gevaert.  Chirurgie  infantile  ;  cliniques 
et  observations,  2«  éd.,  in-S®,  p.  584^  avec  fig.  Bruxelles.  H.  Lamertin. 
—  Goley.  Du  traitement  opératoire  de  la  hernie  chez  les  enfants  ; 
trois  cents  observations.  ^m«r.  Joum.ofthemed.  Sciepic.,  mai. 

Dnbard.  Sur  quelques  abcès  froids  ganglionnaires  présentant  tous  les 
caractères  de  la  tuberculose  ganglionnaire,  sans  bacilles  de  Koch. 
Bourgogne  méd.,  juin-septembre. 

Eye.  Luxation  congénitale  de  l'épaule.  Assoc.  méd.  britqn.,  Londres, 
juillet-août  1895. —  Traitement  du  spina-bifida  par  Texcision.  Congrès 
deLondreSy  novembre. 

.Holtzmann.  De  la  production  des  luxations  congénitales  de  la  hanche  et 
du  genou  et  des  modifications  survenant  dans  les  articulations  à  la 
suite  de  la  luxation.  Arch.  /.  pathol.  Anat.  u,  PhysioL ,  CXL,  2. 

Legrand.  Etude  sur  la  pathogénie  de  la  paraplégie  du  mal  de  Pott  et 
son  traitement  par  l'ouverture  directe  de  1  abcès  tuberculeux  (costo- 
transversectomie).  Thèse  de  Lyon. 

Mflnz.  Le  cancer  primitif  du  vagin  chez  les  petites  filles  et  chez  les  femmes 
adultes.  In-8o,  30  p.  Berlin. 

Parker.  Traitement  de  la  hernie  chez  l'enfant.  Congrès  de  Londres, 
novembre.  —  Phocas.  Cure  radicale  de  la  hernie  inguinale  chez  l'en- 
fant. Congrès  français  de  chirurgie. 

Ricketts.  La  trépanation  dans  la  méningite  aiguë.  International  médical 
magazine^  p.  822,  II,  1894.  —  Roachon.  Des  déformations  tardives 
sur  les  genoux  réséqués  ou  synovectomisés  chez  les  jeunes  sujets. 
Thèse  de  Lyon. 

Schœnfeldt.  De  la  cure  radicale  de  la  hernie  inguinale  chez  les  enfants. 
Arch.  f.  Kinderheilk.,  XIX,  1-2.  —  Smith.  Traitement  chirurgical 
de  l'idiotie.  Congrès  de  Londres,  novembre. 

Tonmier.  Traitement  des  hernies  ombilicales  chez  les  enfants.  Rev.  de 
clin,  et  de  thér.,  n»  18,  p.  275,  2  novembre. 

Villar.  Ankyloses  congénitales  des  membres  inférieurs.  Congrès  de  pédia* 
trie,  28  août. 


'64  REVUE  DES  MALADIES  DE   l'BNFANGE 


OUVRAGES  REÇUS 

Le  conseiller  de  la  Jenne  mère,  par  Léon  Gassine.  Société  d'Edlt. 
scientifiques.  Paris,  1895. 

De  la  mort  apparente  dn  nouyean-nè,  par  Demelin.  Société  d'Edit. 
scientifiques.  Paris,  1895. 

Le  guide  maternel  on  Thygiène  de  la  femme  et  de  l'enfant,  par 
Sblle.  Société  d*Ëdit.  scientifiques.  Paris,  1895. 

L*hygiène  de  la  pean  dans  la  première  enfance,    par  M*°«  Poki 
TONOFF.  Denlu  éditeur  ,  1895. 

Formulaire  de.  thérapeutique  infantile,   par  Raymond  Nogué. 
Société  d'Edit.  scientifiques.  Paris,  1894. 

Gontribucion  al  estudio  de  la  sifilis  hereditaria  tardiva,  par  Gon- 
DiLLO.  Mise'mang  Buenos  Aires,  1895. 


ERRATUM 

No  de  décembre  1895,  p.  593.  —  A  propos  d'une  leçon  de  M.  Marfan 
sur  la  broncho  pneumonie,  dont  nous  avons  reproduit  l'analyse  d'après 
plusieurs  journaux,  notre  collaborateur  nous  adresse  une  lettre  de  recli- 
ficalion  dont  nous  extrayons  le  passage  suivant  : 

Je  relèverai  une  £^'0986  erreur,  qui  est  sans  doute  la  conséquence  deromis- 
slon  d'une  phrase.  >Âprès  avoir  signalé  les  cas  où  on  pouvait  attendre  de 
bons  effets  de  l'emploi  des  bains  froids  dans  les  infections  bronchiques,  j'ai 
indiqué  la  technique  de  cette  médication  ;  j'ai  parlé  des  rares  cas  où  l'en- 
fant plongé  dans  l'eau  froide  est  pris  d'apnée  ;  c'est  un  accident  qui  n'a  rien 
de  redoutable  et  qu'on  fait  cesser  en  enlevant  le  malade  du  bain,  en  âiisant 
quelques  flagellations  et,  au  besoin,  quelques  tractions  rythmées  de  la  lan- 
gue .  Hais  je  n'ai  jamais  conseillé  l'emploi  de  ces  dernières  pour  combattre 
l'asphyxie  de  la  broncho-pneumonie. 


Le  Gérant:  G.  Steinheil. 
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Traitement  chirargioal   du  pied  bot  paralsrtique,  par  le 

D»*  Jules  Brunswig,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Depuis  la  section  à  ciel  ouvert  du  tendon  d'Achille  que 
firent  Thilenius  et  Lorenz  en  Allemagne  en  1784,  bien  des 
interventions  sanglantes  ont  été  proposées,  contre  le  pied 
bot,  mais  il  n'y  a  pas  très  longtemps  qu'il  existe  une  opéra- 
tion pratiquée  de  parti  pris  et  en  connaissance  de  cause 
contre  les  déformations  que  produit  la  paralysie  infantile  ; 
cette  opération,  disons-le  de  puite,  c'est  l'arthrodèse  ;  nous 
verrons  plus  loin  son  origine  et  ses  indications,  mais  avant 
d'entrer  dans  les  détails  nous  voulons  établir  nettement  ce 
que  Ton  doit  et  ce  que  l'on  peut  faire  contre  la  difformité 
que  nous  étudions. 

Tout  d'abord,  il  est  bien  évident  qu'il  y  a  des  précautions 
pour  l'éviter,  il  faudra  faire  agir  tous  les  moyens  thérapeuti- 
ques possibles  contre  la  paralysie  elle-même,  à  la  période 
de  llaccidité,  en  s'aidant  de  Télectricité  en  particulier  pour 
<c  guetter  l'apparition  des  déformations  »  (Townsend)  ;  mais 
là  n'est  pas  le  rôle  du  chirurgien  à  qui  on  présente  moins  un 
petit  malade  qu'un  petit  infirme. 

Nous  supposerons  donc  que  le  pied  bot  est  confirmé  et 
qu'on  a  épuisé  contre  lui  tous  les  moyens  médicaux  (massa- 
ges, bains  salés,  électrothérapie,  marches  sur  les  plages  de 
sable,  etc.). 

Avant  tout  il  s'agit  de  savoir  si  les  muscles  paralysés  ou 
atrophiés  déjà  le  sont  d'une  façon  irrémédiable  ;  il  y  a  deux 
façons  de  le  savoir,  par  la  réaction  électrique  de  dégénéres- 
cence qui  est  un  bon  signe,  caractéristique  pour  les  uns, 
insuffisant  pour  d'autres,  et  surtout  par  le  temps  écoulé  : 
on  peut  admettre  qu'une  lésion  paralytique  ayant  un  an  de 
date  est  absolument  définitive  (Karewski,  Defontaine). 

Ce  délai  est  suffisant,  et  même  un  des  auteurs  les  plus 
éminents  en  la  matière,  Érb  prétend  que  les  paralysies  in- 
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curables  peuvent  déjà  être  prévues  quand  lexcitabilité 
électrique  a  disparu  du  muscle  depuis  deux  mois. 

Pour  étudier  les  indications  thérapeutiques,  nous  établi- 
rons une  classification  en  deux  groupes,  supposant  connues 
du  lecteur  la  patbogénie  de  Taffection  et  Tanatomie  du  sque- 
lette pédieuxJ 

Dans  un  premier  groupe,  nous  rangerons  les  déviations 
paralytiques  dans  lesquelles  les  muscles  frappés  ne  le  sont 
pas  d'une  façon  définitive,  qui  étant  par  exemple  atrophiés 
en  partie,  peuvent  réagir  sous  l'excitation  électrique,  ce 
que  nous  appellerons  si  l'on  veut,  les  pieds  bots  paralytiques 
non  invétérés. 

Au  second  groupe  appartiendra  l'ensemble  des  difformités 
dans  lesquelles  la  localisation  paralytique  a  atrophié  d'une 
façon  incurable  les  muscles  primitivement  atteints,  ce  sera 
là  le  pied  bot  paralytique  invétéré . 

PIED  BOT  NON  INVÉTÉRÉ 

Ici  nous  avons  l'espoir  plus  ou  moins  légitime  de  rétablir 
la  fonction  par  les  moyens  médicaux,  sur  lesquels  on  nous 
permettra  de  ne  pas  insister.  Que  peut  le  chirurgien  ? 

Son  rôle  pourra  être  de  rétablir  la  forme.  Voici  par  exem- 
ple un  enfant  qui  présente  un  varus  équin  paralytique, 
l'examen  électrique  permet  d'espérer  que  la  vitalité  revien- 
dra dans  le  groupe  antéro-externe,  l'enfant  marche  tant 
bien  que  mal,  son  pied  ne  portant  pas  à  plat,  mais  s'il  était 
possible  que  ce  pied  fût  en  bonne  position,  on  pourrait 
appliquer,  provisoirement  bien  entendu,  tel  appareil  orthopé- 
dique que  Ton  voudrait,  qui,  en  soutenant  la  jambe  et  le  pied, 
rendrait  plus  faciles  la  marche  et  les  différents  exercices 
qui  doivent  conduire  le  petit  malade  à  la  guérison. 

L'indication  chirurgicale  est  nette,  il  faut  faire  la  ténoto- 
mie  du  tendon  d'Achille,  qui  permettra  de  mettre  le  pied  à 
angle  droit,  et  par  conséquent,  dans  des  conditions  très 
favorables  à  la  guérison. 
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Ce  que  nous  disons  là,  n'est  qu'un  exemple  particulier,  on 
conçoit  bien  que  la  section  de  tel  ou  tel  tendon  variera 
suivant  le  cas. 

De  même,  si  le  pied  est  manifestement  creux,  ou  forte- 
ment tordu  en  dedans,  Tobstacle  à  la  réduction  est  Taponé- 
vrose  plantaire  interne,  et  les  muscles  sous-jacents  :  il  y 
aura  lieu  de  faire  la  section  de  ces  brides  fibreuses  ;  un 
degré  de  plus  et  il  faudra  inciser  les  parties  molles  du  bord 
interne  du  pied,  plus  à  fond,  toucher  Tos  du  tranchant  du 
bistouri,  c'est  Topération  de  Phelps. 

Nous  pourrions  faire,  à  propos  de  chacune  de  ces  inter- 
ventions,un  long  chapitre,  mais  ce  ne  sont  là  que  manœu- 
vres palliatives,  ce  n'est  pas  la  a  cure  chirurgicale  du  pied 
bot  paralytique  ». 

Un  mot  seulement  sur  la  ténotomie  sous-cutanée  pour 
faire  remarquer  qu'actuellement  la  section  du  tendon  peut 
et  doit  se  faire  à  ciel  ouvert  ;  ce  qui  fît  le  succès  de  Tinno- 
vation  de  Delpech  c'était  l'innocuité  relative  des  accidents 
septiques,  mais  aujourd'hui  on  peut  abandonner  le  ténotomé 
pour  le  bistouri. 

Les  avantages  en  sont  incontestables,  on  voit  ce  que  Ton 
fait,  ce  qui  permet,  mieux  que  tous  les  repères  possibles, 
d'éviter  la  section  d'un  nerf  ou  d'une  artère;  on  coupe 
méthodiquement  en  ouvrant  la  gaine  du  tendon,  mais  sans 
couper  complètement  cette  gaine  qui  contient  dans  ses 
parois  les  vaisseaux  du  tendon,  c'est-à-dire  ses  moyens  de 
régénération  ;  on  peut  enfin,  au  besoin,  faire,  séance  tenante, 
une  manœuvre  plus  compliquée  comme  un  dédoublement, 
un  raccourcissement  du  tendon,  dont  l'indication  peut  se 
poser  comme  on  le  verra  plus  loin. 

La  seule  raison  sérieuse  qu'on  puisse  invoquer,  contre 
cette  façon  de  faire,  c'est  que  la  plaie  linéaire  peut  être  le 
siège  ultérieur  d'une  chéloïde.  Cet  argument  peut  avoir  sa 
valeur  à  l'égard  de  la  ténotomie  du  sterno-mastoïdien,  mais 
ces  raisons  esthétiques  sont  superflues  dans  la  région  qui 
nous  occupe. 
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Pour  le  tendon  d'Achille,  voici  comme  nous  avons  tou- 
jours vu  procéder  par  M.  Broca  :  incision  verticale  de 
1  centimètre  à  un  travers  de  doigt  au-dessus  de  Tinsertion 
calcanéenne  et,  à  égale  distance  des  deux  bords,  un  coup 
de  pointe  pour  dénuder  le  tendon,  section  de  ce  tendon 
qu'on  rend  rigide,  en  essayant  de  fléchir  le  pied  ;  le  tendon 
est  coupé,  Téquinisme  est  réduit,  un  coup  d'épongé  et  un 
crin  de  Florence  et  Topération  est  faite. 

Il  faut,  bien  entendu,  une  fois  la  forme  normale,  Tortho- 
morphie  obtenue,  placer  le  pied  en  bonne  position,  les  bouts 
du  tendon  s'écartent  et  la  réparation  se  fait;  le  procédé  le 
plus  simple  consiste  à  mettre  le  pied  à  angle  droit  dans  une 
gouttière  plâtrée  et  à  bien  veiller  à  ce  que  cette  position  se 
conserve  pendant  la  solidification  ;  quelques  chirurgiens 
conseillent  de  placer  le  pied  légèrement  à  angle  aigu  sur  la 
jambe. 

Sayre  conseille  de  faire  une  forte  extension  pendant  que 
le  plâtre  sèche.  Un  point  sur  lequel  nous  ne  saurions  trop 
insister,  c'est  que  chez  Tenfant  il  ne  faut  pas  trop  serrer  le 
plâtre  :  nous  avons  vu,  après  une  autre  intervention,  un  cas 
de  sphacèle  complet  fle  l'avant-pied,  sans  fièvre,  ni  douleur 
plus  vive  que  celle  qui  suit  habituellement  toute  intervention 
un  peu  sérieuse.  On  constata  l'accident  en  enlevant  le  plâtro 
au  bout  de  plusieurs  semaines. 

Quand  la  cicatrisation  est  complète,  on  pourra  permettre 
la  marche,  et  Taider  au  besoin,  comme  nous  le  disions  plus 
haut,  par  un  appareil  orthopédique,  que  nous  considérons 
seulement  comme  un  moyen  transitoire.  Quel  que  soit 
le  choix  de  cet  appareil  (le  plus  simple  sera  le  meilleur),  il 
faudra  le  surveiller  avec  le  plus  grand  soin,  car  la  moindre 
pression  continue  sur  ces  membres  mal  nourris  et  atrophiés, 
détermine  des  ulcérations  qui  arrêtant  et  le  port  de  l'appa- 
reil, et  la  marche  elle-même,  compromettront  sérieusement 
le  succès  du  traitement. 

Cette  thérapeutique,  qui  est  un  minimum  d'intervention,  a 
donné  de  beaux  succès,  et  dans  une  communication  assez 
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récente  un  orthopédiste  anglais,  O'Neill,  a  suivi  des  cas  de 
ce  genre  depuis  plus  de  quatre  ans. 

Dans  ces  dernières  années,  les  opérations  sur  le  tendon 
d'Achille  se  sont  un  peu  compliquées  et,  suivant  le  cas,  cer- 
tains chirurgiens  se  sont  ingéniés  à  le  raccourcir  (équinisme) 
ou  à  l'allonger  (talus),  toujours  dans  le  but  de  mettre  les 
muscles  du  mollet  dans  une  position  plus  favorable  au  réta- 
blissement de  leur  rôle  physiologique. 

Dans  le  talus  paralytique  (il  est  bien  entendu  que  nous 
entendons  par  talus,  le  talus  valgus  qui  est  la  forme  ordi« 
naire)  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe  est  due  à  la  rétraction 
des  muscles  antérieurs,  et  le  tendon  d'Achille  est  étiré, 
allongé  sous  Tinâuence  de  cette  force  constante  ;  étant  donné 
que  la  masse  musculaire  qui  forme  le  mollet  n*e^iste  plus,  il 
est  clair  qu'en  remettant  le  pied  à  angle  droit,  en  diminuant 
la  longueur  du  tendon  étiré^  s'il  existe  encore  quelques 
fibres  musculaires  dans  le  triceps  sural  elles  auront  un 
moyen  d'action  plus  efficace  et  par  conséquent  pourront  se 
contracter  physiologiquement. 

Annandale  est  le  premier  (1877)  qui  tenta  la  suture  ortho- 
pédique du  tendon  d'Achille,  et  le  succès  lui  donna  raison. 

Willett(1880)  supprima  un  segment  du  tendon  et  sutura 
les  deux  bouts  avec  du  fil  d'archal. 

Walsham  (1884)  fit  la  même  opération  dans  quatre  cas, 
remplaçant  les  fils  métalliques  par  des  fragments  de  tendon 
empruntés  à  l'appareil  ligamenteux  de  la  queue  dukanguroo, 

Gibney  (1890)  au  lieu  d'exciser  un  segment  fit  une  inci- 
sion très  oblique  qui  divisait  le  tendon  en  deux  languettes, 
en  biseau,  qu'il  fit  glisser  l'une  sur  l'autre  de  façon  à  dou- 
bler pour  ainsi  dire  le  tendon  primitif,  puis  sutura  en  pla- 
çant le  pied  en  extension. 

Tous  ces  opérateurs  fixaient  leurs  sutures  à  la  peau,  ce 
qui  déterminait  l'adhérence  de  la  cicatrice  au  tégument  sans 
que  la  raison  en  soit  bien  évidente,  car  c'était  pour  aug- 
menter la  solidité  de  la  cicatrice  et  les  tiraillements  de  la 
peau  ne  pouvaient  que  lui  nuire. 
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M.  Kirmisson  refit  la  môme  opération  d'excision  sans  su- 
tures à  la  peau  cette  fois  et  avec  un  succès  complet. 

Depuis  cette  époque  les  exemples  de  ces  ténectomies  se 
sont  multipliés. 

Par  opposition  à  ces  interventions  dans  le  talus,  on  a 
cherché  dans  les  cas  d'équinisme,  non  plus  à  raccourcir 
mais  bien  à  allonger  le  tendon  d'Achille. 

Prioleau  a  décrit  une  observation  assez  intéressante  sur 
un  cas  de  ce  genre  dans  les  Archives  provinciales  de  chi^ 
rurgie  (octobre  1894). 

Mais  répétons-le  encore,  ce  ne  sont  là  qu'opérations  pal- 
liatives,  qui  doivent  être  suivies  d'un  traitement  rigoureux, 
de  massages,  d'électrisation  et  au  besoin  d'un  appareil 
prothétique. 

Le  résultat  opératoire  immédiat  est  toujours  excellent  et 
se  poursuit  pendant  plusieurs  mois;  il  peut  rester  définitif 
(17  fois  sur  28  —  Gibney)  si  les  muscles  atrophiés  ou  plutôt 
dystrophiés  tendent  à  lamélioration,  mais  il  arrive  aussi, 
malheureusement^  que  les  espérances  sont  déçues,  la  posi- 
tion se  conserve  sous  Tinfluence  de  l'appareil  dans  les  jours 
qui  suivent  l'opération,  puis,  après  cicatrisation  du  tendon, 
celui-ci  agit  h  la  façon  d'une  bande  d'arrêt,  d'une  corde  qui 
s'oppose  à  la  déviation,  mais  si  les  fibres  musculaires  fixées 
sur  les  tendons  antagonistes  ne  reprennent  pas  leur  exis- 
tence et  leurs  propriétés  physiologiques,  la  lutte  n'est  pas 
égale  et  le  tendon,  organe  passif  qui  ne  peut  opposer  qu'une 
résistance  mécanique,  partant  limitée,  à  la  rétraction  mus- 
culaire constante,  se  laisse  peu  à  peu  distendre,  et  la  diffor- 
mité se  reproduit. 

Dans  ces  conditions  il  faut  intervenir  d'une  façon  plus 
sérieuse,  le  pied  bot  passe  dans  la  catégorie  des  «  invé- 
térés »  dont  nous  allons  nous  occuper. 

Pied  bot  paralytique  invétéré 

On  connaît  la  phrase  de  Duchenne  :  a  le  pied  est  moins  dé- 
formé et  les  fonctions  du  membre  inférieur  sont  moins  com- 
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promises  par  la  perte  de  tous  les  muscles  du  pied  que  par  la 
paralysie  de  certains  d'entre  eux  ». 

Sans  aller  jusqu'à  cet  optimisme  un  peu  exagéré  en  faveur 
du  pied  bot  ballant,  on  peut  tout  au  moins  dire  que  si  la  pa- 
ralysie et  par  suite  l'atrophie  a  attaqué  et  détruit  d'une  façon 
définitive,  irrémédiable,  un  groupe  musculaire  ou  tous  les 
muscles  jambiers,  la  fonction  du  membre  est  tout  aussi 
compromise  :  dans  le  premier  cas,  on  aura  une  position 
vicieuse  quelconque,  qui  pourra  d'aventure  permettre  la 
marche,  mais  qui  sera  rebelle  à  toute  tentative  de  réduction 
sanglante  ou  non,  et  récidivera  indéfiniment  ;  dans  le  second, 
le  sujet  traîne  au  bout  de  sa  jambe  un  pied  inerte,  ballottant, 
mais  qui  tôt  ou  tard  finit,  grâce  à  des  rétractions  passives  et 
des  accommodations  nouvelles,  par  prendre  une  position  en 
varus  équin  ou  en  talus  valgus  (pied  bot  ballant  secondaire- 
ment fixé). 

Avant  de  discuter  le  traitement  rationnel  du  pied  bot  invé- 
téré nous  dirons  quelques  mots  des  tentatives,  au  moins  cu- 
rieuses, qui  ont  été  inaugurées  par  Nicoladoni  eu  1882. 

Ce  chirurgien,  ayant  eu  affaire  à  un  talus  paralytique  par 
atrophie  du  triceps  sural,  coupa  les  tendons  des  péroniers 
latéraux  et  put  anastomoser  les  bouts  centraux  des  péro- 
niers au  triceps  sural  :  il  en  résulta  que  Taction  musculaire 
se  transmit  directement  au  tendon  d'Achille,  le  malade  y 
gagna  quelques  mouvements  d'extension  du  pied  et  y  perdit 
ses  muscles  péroniers.  C'est  substituer  une  infirmité  à  une 
autre. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  procédé  a  été  le  point  de  départ  d'une 
véritable  méthode  :  la  transplantation  tendineuse. 

L'opération  de  Nicoladoni  fut  répétée  par  Henke,  par  von 
Hacker  en  1886. 

Parrish  (1892)  anastomosa  le  muscle  extenseur  du  gros 
orteil  resté  sain  au  bout  périphérique  du  jambier  antérieur. 

Phocas  publia  (1893)  encore  une  observation  de  ce  genre. 

Cerné,  pour  un  varus  équin  paralytique,  a  ténotomisé  le 
tendon  d'Âchille,  et  y  a  suturé  les  tendons  extenseurs  des 
orteils. 
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Winkellmann  (1894)  a  pu  suturer  les  tendons  des  longs 
péroniers  atrophiés,  au  tendon  d'Achille  actionné  par  un  tri- 
ceps sain.  . 

Mais  cette  méthode  ne  s'est  guère  diffusée  et  reste  à  l'état 
de  curiosité  opératoire.  D'ailleurs  quand  on  coupe  un  muscle 
sain  pour  l'anastomoser  avec  un  tendon  privé  de  ses  fibres 
musculaires,  que  devient  le  bout  périphérique  du  tendon  du 
premier  muscle?  et  même  en  anastomosant  à  moitié,  comme 
cela  a  été  fait  (Phocas),  une  partie  restant  en  rapport  avec  le 
muscle  sain,  l'autre  mise  en  rapport  avec  le  tendon  paralysé, 
on  ne  donne  pas  un  muscle  de  plus,  mais  une  esquisse  de 
mouvement. 

Nous  n'avons  d'ailleurs  jamais  eu  l'occasion  de  constater 
de  visu  un  de  ces  résultats  opératoires,  c'est  dire  qu'il  nous 
est  impossible  de  nous  y  arrêter  plus  longuement. 

C'est  aux  interventions  sur  les  parties  molles  (ténotomies, 
apbnévrotomies,  etc.)  que  s'est  limitée  fort  longtemps  la 
chirurgie  la  plus  audacieuse,  mais  on  en  vint  ensuite  à  agir 
directement  sur  le  squelette,  et  à  côté  de  la  ténotomie  qui  en 
sectionnant  le  tendon  rétracté  permettait  la  réduction  d'une 
déviation,  on  osa  enlever  de  l'os  de  façon  à  modeler  direc- 
tement le  tarse,  et  à  effacer  non  plus  la  déviation  mais  la 
difformité  osseuse. 

Un  chirurgien  de  Londres,  SoUy  (1854),  sous  l'inspiration 
de  Little  enleva,  le  premier,  un  os  du  tarse  :  le  cuboïde  ;  son 
exemple  fut  suivi  mais  vite  arrêté  par  une  série  de  désastres 
qui  légitimèrent  la  crainte  de  toucher  aux  os  et  aux  articula- 
tions, et  les  discussions  les  plus  passionnées  s'engagèrent  à 
l'étranger,  surtout  en  Angleterre. 

L'extraction  du  cuboïde  paraissant  insuffisante,  Otto  We- 
ber  enlève  à  Heidelberg  (1866),  sur  un  jeune  homme  de 
15  ans,  le  cuboïde  avec  un  coin  du  calcanéum  ;  c'est  la  pre- 
mière tentative  de  «  tarsectomie  cunéiforme  »,  et  la  pourri- 
ture d'hôpital  enlevant  le  malade  plongea  la  méthode  dans 
un  discrédit  complet  jusqu'en  1876. 

A  cette  époque,  Richard  Davy  enlève  le  cuboïde  et  sur 
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trois  câ8  obtient  deux  succès  ;  la  même  année,  Davies  Colley 
propose  la  large  résection  cunéiforme  du  tarse  sur  toute  la 
largeur  du  pied ,  et  termine  la  discussion  en  faisant  remar- 
quer que  l'adoption  des  procédés  antiseptiques  permet  «  de 
tenir  peu  de  compte  de  Touverture  des  cavités  séreuses  ». 

En  1878,  à  la  Société  médicale  de  Londres,  l'opération  de 
Colley  (admise  par  Davy)  ne  trouve  plus  qu'un  seul  adver- 
saire, Owen,  qui  veut  qu'on  s'en  tienne  à  l'opération  de  Syme 
(désarticulation  tibio-tarsienne).  C'est  dans  cette  séance  que 
Lund  (de  Manchester)  présente  un  malade  atteint  de  varus 
équin  à  qui  il  a  enlevé  l'astragale,  et  alors  deux  courants 
d'opinions  se  manifestent,  l'un  vers  l'astragalectomie  (Ried, 
Lûcke,  Rupprecht),  l'autre  vers  la  tarsectomie  cunéiforme  ; 
c'est  cette  dernière  méthode  qui  rallie  d'ailleurs  le  plus  grand 
nombre. 

Poinsot  (de  Bordeaux)  est  le  premier  chirurgien  français 
qui  fit  une  intervention  sur  le  tarse  pour  pied  bot  :  il  s'agis- 
sait d'une  fillette  de  12  ans  qui  présentait  un  varus  équin  et 
à  qui  il  enleva  le  cuboïde  ;  le  résultat  fut  satisfaisant,  mais 
son  mémoire,  présenté  à  la  Société  de  chirurgie,  le  28  juil- 
let 1880,  fut  accueilli  froidement. 

Beauregard  (du  Havre)  présente,  le.  22  novembre  1882, 
quatre  cas  de  tarsectomies  cunéiformes,  dont  les  résultats, 
il  faut  l'avouer,  ne  sont  pas  parfaits,  mais  il  faut  tenir  compte 
que  3  sur  4  sont  des  pieds  bots  paralytiques. 

Cependant,  en  dépit  du  véritable  anathème  lancé  par 
Jules  Guérin  qui  «  tient  à  se  servir  de  la  tribune  de  l'Aca- 
démie pour  porter  le  plus  loin  possible  la  réprobation  que 
lui  paraît  nécessiter  une  pratique  qui  serait  véritablement 
coupable  si  elle  n'était  inconsidérée  »,  malgré  Gosselin  qui 
s'associe  aux  observations  de  Guérin  et  espère  qu'aucun  de 
ses  collègues  «  ne  voudra  se  livrer  à  de  telles  opérations  », 
la  tarsectomie  fait  du  chemin. 

Eug.  Bœckel  présente  à  la  Société  de  chirurgie,  le 
18  avril  1883,  une  très  intéressante  Communication  sur  le 
traitement  des  pieds  bots  invétérés,  par  l'extirpation  de 
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Tâstragale.  Et  au  début  du  mémoire,  fait  cette  remarque 
capitale  :  «  limitons  d'abord  la  discussion  aux  pieds  bots 
congénitaux  qui  sont  les  véritables  pieds  bots;  quand  on  y 
mêle  les  pieds  bots  paralytiques,  on  additionne  des  valeurs 
dissemblables  qui  ne  permettent  pas  de  conclusions  com- 
munes » . 

11  s'agit  de  quatre  cas,  heureusement  choisis  parmi  des 
pieds  bots  congénitaux,  les  résultats  sont  absolument  remar- 
quables. 

M.  Lucas  Championnière  prend  hautement  la  défense  de 
la  tarsectomie  et  fait  justice  des  «  prétentions  universelles 
et  injustifiées  des  orthopédistes  et  des  chirurgiens  qui  ne 
veulent  voir  que  les  sections  ligamenteuses  et  tendineuses 
dans  la  cure  du  pied  bot  ».  Ajoutons  pourtant  que  M.  Tillaux 
avait  déjà  protesté,  à  l'Académie  même,  contre  cette  façon 
d'envisager  les  progrès  de  la  chirurgie. 

Puis,  à  partir  de  cette  époque,  la  tarsectomie  dans  toutes 
ses  formes  se  répand  définitivement  en  France;  notre  sujet 
ne  nous  permet  pas  de  suivre  cette  évolution  dans  le  détail, 
nous  signalerons  seulement  deux  innovations  à  la  méthode 
primitive. 

West,  Margary,  puis  surtout  M.  Championnière,  préco- 
nisèrent une  tarsectomie  très  large,  ablation  des  os  du 
tarse  :  astragale,  cuboïde,  scaphoïde,  cunéiforme,  etc.,  de 
façon  à  avoir  une  correction  complète  et  facile  à  la  main  sur 
un  pied  complètement  mou  et  désossé  pour  ainsi  dire* 

M.  Nélaton,  au  contraire,  fit  remarquer  que  la  réduction 
de  l'astragale  dans  sa  mortaise  est  empêchée  par  une  saillie 
osseuse,  véritable  «  cale  »  placée  à  la  face  externe  de  Tastra- 
gale;  l'abrasion  de  cette  saillie  peut  permettre  d'éviter  l'as- 
tragalectomie. 

Ce  bref  exposé  de  l'histoire  de  la  tarsectomie  était  néces- 
saire, car  elle  fut  employée  contre  le  pied  bot  paralytique, 
mais  tout  d'abord  indistinctement;  les  chirurgiens,  qu'on 
nous  permette  cette  expression,  opéraient  «  dans  le  tas  », 
les  pieds  bots  paralytiques  y  passèrent  comme  les  autres,  ce 
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n*est  qu'à  partir  de  Bœckel  qu'on  fait  la  distinction  ;  cepen 
dant plusieurs  chirurgiens  continuèrent  de  parti  pris  la  tar- 
sectomie  dans  ces  déviations  spéciales.  M.  Championnière 
en  particulier  la  défend  dans  la  thèse,  très  documentée 
d'ailleurs,  de  notre  collègue  Lapeyre,  et  il  faut  bien  le  recon- 
naître,  un  certain  nombre  d'observations  viennent  appuyer 
son  opinion. 

On  peut  guérir  effectivement  des  pieds  bots  paralytiques 
par  la  tarsectomie  :  à  côté  des  observations  dont  nous  par- 
lons, on  trouve  plusieurs  succès  à  enregistrer  à  l'actif  de 
cette  dernière  opération  et  pour  ne  parler  que  de  la  chirur- 
gie parisienne,  il  suffit  de  dépouiller  le  compte  rendu  des 
séances  de  la  Société  de  chirurgie  pour  s'en  convaincre. 
Mais  ce  sont  là  d'heureuses  exceptions  et  rien  de  plus,  la 
tarsectomie  n'est  pas  le  traitement  de  choix  des  déviations 
paralytiques,  nous  allons  essayer  de  le  prouver. 

Quel  est  Tidéal  d'une  tarsectomie?  Étant  donné  un  pied 
bot  invétéré,  déformé,  pour  lequel  la  ténotomie  serait  ou  a 
déjà  été  manifestement  insuffisante,  on  doit,  grâce  à  elle, 
rétablir  la  forme  normale  du  pied  en  réduisant  le  squelette 
déplacé  et  hypertrophié,  de  telle  sorte  qu'après  guérison,  le 
sujet  puisse  marcher  normalement  sur  la  plante  du  pied,  et 
exécuteravec  ce  pied  les  différents  mouvements  d'extension, 
de  flexion^  etc.  ;  cet  idéal  a  été  atteint  du  reste,  mais  pour 
des  pieds  bots  congénitaux,  et  nombreuses  sont  les  observa- 
tions d'astragalectomie,  où  Ton  constate  qu'après  l'opération 
il  s'est  établi  une  nouvelle  articulation  entre  la  mortaise 
tibio-péronière  et  la  face  supérieure  du  calcanéum. 

On  conçoit  bien,  qu'un  pied  bot  congénital,  ainsi  amélioré, 
mis  dans  la  rectitude,  possédant  des  muscles  capables  de 
se  contracter,  deviendra  un  pied  normal  ou  peu  s'en  faut. 

Mais  il  n'en  est  plus  de  même  quand  il  s'agit  du  pied  bot 
paralytique  ;  si  les  muscles  malades,  dystrophiés,  ne  sont  pas 
complètement  perdus,  et  cela,  l'électrisation  peut  nous  l'ap- 
prendre, il  se  peut  encore  que  la  tarsectomie  compte  un  suc- 
cès, mais  alors  il  eût  peut-être  été  plus  sage  d'attendre  le 
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rétablissement  de  la  fonction  musculaire  :  ce  n'est  jamais 
que  question  de  mois,  mais  hâtons- nous  de  le  dire,  ce  n'est 
pas  dans  des  Câs  de  ce  genre  que  les  tarsectomies  ont  été 
faites,  car  il  s'agissait  d'adultes  ou  d'adolescents  chez  qui 
l'atrophie  était  forcément  définitive. 

Occupons-nous  maintenant  du  pied  bot  paralytique  invé- 
téré, à  atrophie  incurable. 

S  il  s'agit  d'un  pied  bot  total,  d'un  pied  bot  «  ballant  », 
nous  ne  croyons  pas  qu'on  puisse  sérieusement  parler  de 
tarsectomie,  il  n'y  a  pas  de  déviations  proprement  dites, 
puisque  la  position  change  passivement  par  le  poids,  que  le 
malade  traîne  un  pied  inerte,  et  en  lui  retirant  tout  le  tarse 
on  ne  peut  guère  améliorer  son  sort,  donc  nous  ne  nous  arrê- 
tons pas  à  cette  variété  entièrement  justiciable  de  Tarthro- 
dèse. 

Reste  le  plus  grand  nombre  de  pieds  bots  paralytiques 
invétérés.  Pour  être  précis  nous  prendrons  un  exemple  ;  sup- 
posons donc  un  pied  bot  paralytique  par  atrophie  définitive 
du  groupe  antéro-externe,  un  varus  équin  par  conséquent. 

On  fait  une  ténotomie  du  tendon  d'Achille,  et  nous  savons 
pourquoi  la  récidive  se  produit,  va-t-on  faire  une  tarsecto- 
mie ?  Admettons-le  un  instant  ;  la  déformation  sera  parfai- 
tement corrigée,  qu'on  fasse  une  tarsectomie  limitée  avec 
section  de  tendons^  ou  la  large  abrasion  osseuse  que  con- 
seille M.  Championnière,  mais  au  bout  d'un  certain  temps, 
puisque  le  groupe  musculaire  antéro-externe  n'existe  pas,  le 
triceps  su  rai  reprend  son  travail  de  rétraction,  et  le  calca- 
néum  suit,  fatalement,  quoi  qu'on  fasse,  puisque  cet  os  est 
mobile  et  est  relié  d'autre  part  soit  par  des  ligaments,  soit 
par  des  tissus  fibreux  de  cicatrice  au  reste  du  squelette  pé- 
dieux  quel  qu'il  soit  :  donc  intervention  inutile,  partant  coji- 
damnablo. 

Mais  les  cas  de  guérisons  ?  Nous  n'hésitons  pas  à  croire 
que  les  succès  de  la  tarsectomie  dans  le  pied  bot  paralytique 
invétéré  sont  dus  à  ce  que,  dans  certains  cas,  il  y  a  eu  fusion 
osseuse  entre  les  surfaces  de  section  et  alors  il  ne  s'agit 
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plus  â*un  tarse  mobile,  mais  d'un  bloc  soudé  à  la  jambe  et 
par  conséquent  non  susceptible  d'obéir  aux  tractions  défor- 
matrices des  muscles  survivants  à  la  paralysie  ;  c'est  peut- 
être  là  un  résultat  cherché  par  les  partisans  de  la  tarsecto- 
mie,  mais  il  existe  une  opération  qui  permet  de  l'obtenir  à 
moins  de  frais;  aussi  peut-on  dire^  sans  paradoxe,  que  les 
succès  de  la  tarsectomie  dans  ces  cas  proviennent  de  résul- 
tats opératoires  incomplètement  heureux,  et  les  échecs  qui 
furent  nombreux  au  début,  on  comprend  pourquoi,  contri- 
buèrent à  jeter  le  discrédit  sur  l'opération  anglaise  dont  les 
résultats  sont  si  merveilleux  dans  les  déformations  congé- 
nitales. {A  suivre,) 


A   propos  de   vingt-trois  cas  de  diphtérie   du  larynx 
traités  dans  la  pratique  privée  chez  des  enfants,  pnr  le 

D'  A.  BONAIN  (de  Bresl). 

Depuis  rentrée  de  la  sérothérapie  antidiphtérique  dans 
la  pratique,  nous  avons  eu  l'occasion,  de  novembre  1894  à 
décembre  1895,  de  donner  nos  soins  dans  la  clientèle,  à  un 
certain  nombre  d'enfants  atteints  de  diphtérie,  parmi  les- 
quels vingt-trois  présentèrent  des  symptômes  laryngés  plus 
ou  moins  marqués. 

C'est  de  cette  série  de  laryngites  diphtériques  ou  croups 
que  nous  avons  cru  intéressant  de  parler  avec  quelques 
détails. 

Nous  ferons  toutefois  les  remarques  générales  suivantes 
qui  s'appliquent  à  tous  les  cas  de  diphtérie,  angines  ou 
laryngites  que  nous  avons  été  appelé  à  traiter. 

Tous  ont  été  observés  dans  la  clientèle  de  nos  confrères 
et  sur  leur  demande. 

Dans  tous,  sauf  un  (cas  de  croup  bien  caractérisé  et  pré- 
cédé d'angine  pseudo-membraneuse),  le  diagnostic  bactério- 
logique pratiqué  à  l'aide  des  cultures  sur  sérum  coagulé  et 
par  la  méthode  de  Qram,  a  révélé  la  présence  des  bacilles 
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de  la  diphtérie,  seuls  ou  associés  à  des  microcoques,  staphy- 
locoques ou  streptocoques.  Cgs  examens  ont  donné  lieu  aux 
constatations  suivantes  qui  nous  semblent  présenter  un 
certain  intérêt  :  En  trois  occasions,  appelé  par  nos  con- 
frères, les  docteurs  Oerf-Mayer  et  Alain,  en  consultation 
auprès  d'enfants  atteints  de  laryngite  striduleuse  bien  carac- 
térisée, nous  avons,  par  acquit  de  conscience  et  pour  rassurer 
les  parents,  pratiqué  des  ensemencements  sur  sérum  qui 
ont  donné  naissance  en  cultures,  à  de  nombreuses  colonies 
de  bacilles  diphtériques  courts,  seuls  ou  associés  H  des 
microcoques.  Avons-nous  eu  là  réellement  affaire  à  de  la 
diphtérie  du  larynx?  Seule  peut-être,  Tinoculation  aux 
cobayes  aurait  pu  nous  en  fournir  la  preuve  irrécusable. 
Il  nous  parait  cependant  difficile,  dans  ces  trois  cas,  de 
n'admettre  qu'une  simple  coïncidence  entre  le  développement 
d'accidents  laryngés  aussi  caractérisés  et  la  présence  dans 
le  pharynx  de  bacilles  diphtériques  vrais  ou  faux.  Nous 
avons  cru  de  notre  devoir  de  faire  à  ces  malades,  une  injection 
de  10  centim.  cubes  de  sérum  antidiphtérique  à  la  suite  de 
laquelle  aucun  nouveau  symptôme  laryngé  ni  pharyngé  ne 
s'est  produit. 

Dans  deux  autres  cas,  nous  avons  pu  constater  nettement 
ce  fait,  qu'une  même  source  de  contagion  peut  donner  lieu  à 
des  affections  présentant,  au  point  de  vue  bactériologique 
comme  au  point  de  vue  clinique,  des  différences  assez  mar- 
quées. Il  s'agit  de  deux  enfants  à  peu  près  du  même  âge, 
proches  parents,  habitant  deux  maisons  voisines  et  jouant 
constamment  ensemble.  Tous  deux  sont  atteints  en  même 
temps,  de  diphtérie  (angine  et  croup).  Chez  l'un  (obs.  II), 
l'angine  est  rapidement  suivie  de  croup  ;  il  est  intubé  et  reçoit, 
peu  de  jours  après  le  début  probable  de  la  maladie,  une 
injection  de  10  centim.  cubes  de  sérum  qui  suffit  pour  obtenir 
laguérison.  Deux  ensemencements  sur  sérum  coagulé,  prati- 
qués à  trois  jours  d'intervalle,  donnent  le  même  résultat: 
bacilles  diphtériques  courts,  assez  rares  et  streptocoques 
nombreux.  Chez  l'autre  (obs.  III),  l'angine  pseudo-membra- 
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neuse  évolue  pendant  quinze  jours  avant  l'apparition  des 
symptômes  laryngés.  Il  n'est  possible  d'instituer  le  traitement 
antitoxique  que  dix-huit  jours  environ  après  le  4ébut  de 
Paflfection.  L'enfant  intubé  reçoit  en  injection  35  centim.  cubes 
de  sérum  et  succombe  au  développement  d'une  broncho- 
pneumonie. L'examen  bactériologique  fait  constater,  dans  les 
cultures,  la  présence  de  nombreux  bacilles  diphtériques,  longs 
et  intriquésy  ainsi  que  de  nombreux  streptocoques. 

Nous  avons  là,  il  me  semble,  une  preuve  de  la  différence 
d'aspect  et  aussi  de  virulence  que  peut  présenter  le  bacille 
diphtérique,  selon  le  terrain  et  la  durée  de  sa  culture  sur  la 
muqueuse  des  voies  aériennes. 

Dans  aucun  de  nos  cas  de  diphtérie,  nous  n'avons  dépassé 
la  dose  de  40  centim.  cubes  de  sérum  pour  le  traitement, 
soit  que  nous  n'ayons  pu  dépasser  cette  do^e  par  manque 
de  sérum,  soit  que  les  cas  eux-mêmes  n'aient  pas  exigé  une 
dose  plus  considérable. 

Les  manifestations  éloignées  de  la  sérothérapie  ont  été 
celles  déjà  connues  :  éruptions  d'urticaire,  éry thèmes  poly- 
morphes/ douleurs  articulaires,  engorgements  ganglion- 
naires. Nous  les  avons  observées  dans  la  moitié  environ  des 
cas  traités.  Elles  n'ont  présenté  d'importance  réelle  que  dans 
un  cas  d'angine  diphtérique  avec  association  de  strepto- 
coques, où  huit  jours  après  l'injection  de  20  centim.  cubes 
de  sérum,  il  y  eut  une  forte  éruption  d'urticaire  qui  persista 
plusieurs  jours,  accompagnée  de  douleurs  articulaires 
pénibles  et  d'engorgements  ganglionnaires  multiples;  l'en- 
fant se  rétablit  d'ailleurs  parfaitement. 

Les  vingt-trois  cas  de  laryngite  diphtérique  qui  sont  le 
sujet  de  cette  étude  peuvent  être  divisés  en  :  1**  cas  traités 
au  début  de  Taffoction,  avant  l'apparition  des  symptômes  de 
sténose  laryngée;  2°  cas  présentant  des  symptômes  de 
sténose  laryngée  plus  ou  moins  marquée. 

Les  cas  de  la  première  catégorie  sont  au  nombre  de  huit. 
Deux  d'entre  eux  s'accompagnaient  d'angine  psoudo-mem- 
branease.  Les  symptômes  observés  ont  été  la  raucité  ou  le 
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timbre  croupal  de  la  toux,  renrouement  de  la  voix  et  une 
fièvre  en  général  modérée,  ayant  cependant  atteint  dans  un 
cas  avec  angine,  la  température  de  39^,3  (température  rec- 
tale). Trois  fois  les  symptômes  de  début  ont  été  ceux  d'une 
laryngite  striduleuse  (1)  nettement  caractérisée,  et  ce  n'est 
qu'après  la  réponse  des  cultures  sur  sérum  faites  par  excès 
de  précaution,  que  nous  avons  institué  le  traitement  par  le 
traitement  anti  diphtérique. 

Tous  ces  cas  ont  guéri  facilement  à  la  suite  d'injections 
de  10  à  20  centim.  cubes  de  sérum. 

Les  cas  de  la  deuxième  catégorie  comprennent  quinze 
croups  confirmés  avec  symptômes  de  sténose  du  larynx: 
cornage  et  tirage  plus  ou  moins  accentués.  Sur  ce  nombre, 
quatre  fois  la  guérison  s'est  produite  après  Tinjection  de 
10  à  30  centim.  cubes  de  sérum  et  l'emploi  des  sublimations 
de  calomel  pour  combattre  les  progrès  de  la  sténose  (enfants 
de  7  mois,  20  mois,  2  ans  et  demi  et  quatre  ans);  trois  fois 
la  mort  est  survenue  sans  qu'une  intervention  contre  la 
sténose  du  larynx  ait  été  pratiquée.  Dans  ces  derniers  cas, 
une  fois  l'intubation  proposée  fut  refusée  par  la  mère  de 
l'enfant,  malgré  Tinsistance  de  notre  confrère,  M.  le  D' FoU 
et  la  nôtre;  le  petit  malade,  âgé  de  28  mois,  reçut  une  injec- 
tion de  20  centim.  cubes  de  sérum  et  succomba  trois  heures 
après.  Deux  fois,  l'intubation  fut  différée  dans  Tespoir  de 
voir,  sous  rinfluence  du  sérum  et  des  sublimations  de 
calomel,  les  symptômes  de  sténose  s'améliorer  ou  du  moins 
ne  pas  s'aggraver;  les  malades  âgés  de  19  et  24  mois  et 
habitant  la  campagne  (Saint-Pierre  et  Saint-Renan)  reçurent 
chacun  une  injection  de  20  centim.  cubes  de  sérum,  mais 
succombèrent  dans  la  nuit,  quelques  heures  après,  aux 
progrès  de  la  sténose  du  larynx. 

Huit  foiSj  nous  avons  dû  intervenir  par  Tintubation,  et  la 
guérison  a  été  obtenue  dans  six  cas.  Les  deux  décès  concer- 

• 

(1)  A.  BoNAiN.  Laryngite  striduleuse  et  diphtérie,  llevue  de  laryngologie, 
d'otologie  et  de  rhinologie,  l^'  mai  1895. 
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nent  des  enfantsde3èi  4ans.  Le  premier  d'entre  eux  (obs.  III) 
était  atteint,  depuis  quinze  jours  environ,  d'angine  pseudo- 
membraneuse  traitée  par  des  badigeonnages  antiseptiques 
quand  apparurent  les  symptômes  de  croup.  Il  était  à  ce  mo- 
ment (décembre  1894)  bien  difficile  de  se  procurer  du  sérum 
et  il  ne  fut  possible  de  pratiquer  la  première  injection  que 
quatre  jours  après  le  début  des  symptômes  de  croup,  vingt- 
quatre  heures  aprèsTintubationdu  larynx  devenue  urgente.  Il* 
fut  injecté  35centim.  cubes  de  sérum,  mais  Tenfant  succomba 
quatre-vingt-quatre  heures  après  Tintubation,  emporté  par 
une  broncho-pneumonie.  L'examen  du  tube  ensemencé  dé- 
montra la  présence  de  bacilles  diphtériques  longs  enchevê- 
trés, associés  à  de  nombreux  streptocoques.  Le  second  de 
ces  enfants  traité  en  ville  (obs.  IV)  avait  la  toux  rauque  et 
la  voix  enrouée  depuis  sept  jours  environ,  quand  les  parents 
effrayés  par  une  nuit  entière  de  tirage  progressif  accompa- 
gné d'accès  de  suffocation,  se  décidèrent  à  appeler  le  médecin. 
L'enfant  fut  intubé  vers  six  heures  et  demie  du  matin  et 
reçut  en  injection  20  centim.  cubes  de  sérum.  Après  l'expul- 
sion de  nombreux  fragments  de  fausse  membrane,  la  respi- 
ration devint  parfaite  et  à  part  un  refus  presque  complet  de 
toute  alimentation  existant  depuis  déjà  près  de  deux  jours, 
l'état  du  malade  visité  vers  4  heures  du  soir  était  assez  satis- 
faisant ;  la  respiration  se  faisait  très  librement  ;  la  tempéra- 
ture était  à  38^6  et  le  pouls  à  140.  Vers  7  heures  du  soir, 
après  avoir  absorbé  un  peu  de  lait,  l'enfant,  nous  dirent  les 
parents,  pâlit  subitement,  se  refroidit,  fut  pris  d'une  forte 
dyspnée  et  succomba  en  Tespace  de  dix  minutes  environ.  Le 
tube  extrait  après  la  mort  était  parfaitement  perméable  et 
ne  contenait  que  quelques  rares  mucosités.  L'examen  du  tube 
ensemencé  fît  constater  la  présence  de  bacilles  diphtéri- 
ques intriqués,  longs,  affectant  la  forme  de  biscuits  à  la 
cuiller  et  de  points  d'exclamation  (aspect  que  nous  n'avons 
rencontré  que  dans  les  cas  très  graves),  associés  à  de  nom- 
breux staphylocoques. 
Nous  pensons  que  la  cause  de  ce  décès  doit  être  recherchée 
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dans  une  lésion  du  pneumogastrique  ou  du  myocarde,  expli- 
cable par  la  durée  de  l'intoxication  diphtérique.  L'obstruc- 
tion du  tube  ne  nous  paraît  certainement  pas  devoir  être 
mise  en  cause.  Il  n'existait  aucun  signe  de  bronchite  pseudo  - 
membraneuse et  la  liberté  de  la  respiration  par  le  tube  avait 
été  toute  la  journée  remarquable.  Il  est  donc  assez  difficile 
d'admettre  une  obstruction  subite  et  complète  de  l'orifice 
^inférieur  du  tube,  au  niveau  de  la  bifurcation  des  bronches, 
par  une  fausse  membrane  volumineuse  ;  par  ailleurs  il  ne 
saurait  être  question  d'obstruction  par  des  mucosités.  L'acci- 
dent a  été  brusque  et  sans  transition  ;  le  visage  de  l'enfant 
est  devenu  subitement  fort  pâle,  mais  nullement  cyanose  ; 
enfin  l'intérieur  du  tube  extrait  était  absolument  libre. 

Les  six  enfants  qui  ont  guéri  après  intubation  du  larynx, 
avaient  de  2  ans  et  demi  à  5  ans.  Chez  tous,  le  croup  était 
accompagné  d'angine  pseudo-membraneuse.  Les  doses  de 
sérum  qu'ils  ont  reçues  en  injection,  ont  varié  de  10  à 
40  centim.  cubes  ;  nous  n'avons  dans  certains  cas  injecté  en 
tout  10  centim.  cubes,  qu'à  cause  de  notre  manque  de  sérum. 
Chez  tous,  les  sublimations  de  calomel  ont  été  employées 
avant  l'intubation,  dans  l'espoir  d'arriver  ainsi  à  atténuer  les 
symptômes  de  sténose,  et  après  l'extraction  ou  l'expulsion 
du  tube,  pour  éviter  le  retour  de  la  sténose  ou  l'atténuer  si 
elle  venait  à  se  reproduire.  Dans  ces  six  cas,  la  durée  de 
séjour  du  tube  dans  le  larynx  a  varié  de  24  à  272  heures; 
elle  a  donc  été  en  moyenne  de  117  heures.  Dans  un  cas,  l'ex- 
pulsion du  tube  a  eu  lieu  au  bout  de  24  heures  et  il  n'a  pas 
été  besoin  de  pratiquer  une  nouvelle  intubation.  Dans  les 
autres  cas  nous  avons  tenu  compte,  pour  pratiquer  la  pre- 
mière extraction  du  tube,  de  l'état  général  et  de  l'état  local 
du  pharynx.  Nous  nous  sommes  toutefois  fixé  comme  règle 
générale,  denepratiquer  cette  première  extraction  que  quatre 
jours  environ  après  la  première  injection  de  sérum.  Nous 
avons  donné  ailleurs  les  raisons  de  cette  conduite  (1). 

(1)  Du  traiteMient  de  la  sténose  laryngée  dans  le  croup  et  flpôcialement  de 
rintubation.  Bulletin  médical,  17  avril  1895. 
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Dans  cinq  cas,  une  seule  intubation  a  suffi;  dans  fin  cas, 
une  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte  a  nécessité  quatre 
intubations  successives  d'une  durée  totale  de  deux  cent 
soixante-douze  heures,  avec  des  intervalles  d'une  heure,  cinq 
heures  et  trois  quarts  d'heure. 

Gomme  incidents  observés  pendant  le  séjour  du  tube  dans 
le  larynx,  nous  signalerons  l'expulsion  du  tube  qui  s'est 
produite  dans  un  cas  sans  la  moindre  conséquence  fâcheuse^ 
Dans  un  autre  cas,  nous  avons  constatée  Tune  de  nos  visites 
un  engorgement  du  tube  par  des  mucosités  gânant  quelque 
peu  la  respiration.  Les  parents  malgré  nos  conseils  n'avaient 
pas  suffisamment  surveillé  le  malade  à  ce  point  de  vue  et, 
craignant  de  le  réveiller,  ne  lui  avaient  pas  donné  à  boire 
une  grande  partie  de  la  nuitr:  Il  nous  suffit  d  exciter  la  toux 
par  quelques  gorgées  de  grog  un  peu  fort,  pour  rétablir  la 
complète  perméabilité  du  tube  et  la  liberté  de  la  respira-i 
tion. 

Nous  n'avons  pas  rencontré  de  gâne  bien  considérable  de 
la  déglutition.  La  difficulté  de  l'alimentation  nous  a  semblé 
reconnaître  pour  cause  plutôt  Tanorexie  et  la  mauvaise 
volonté  des  enfants  certainement  un  peu  gênés  au  début 
pour  la  déglutition  des  liquides,  qu'un  obstacle  sérieux 
à  cette  déglutition  dû  à  la  présence  du  tube  dans  le  larynx. 
Dans  un  cas  seulement,  il  nous  a  fallu  recourir  à  la  force 
pour  faire  boire  un  enfant  récalcitrant.  La  tète  du  malade 
rejetée  en  arrière,  pendante  en  quelque  sorte  sur  le  bord: 
d'un  oreiller  roulé  en  cylindre  et  placé  sous  les  épaules,  un 
aide  fixait  les  mains  et  la  partie  inférieure  du  corps  ;  un 
autre  aide  immobilisait  la  tète  de  ses  deux  mains  et  pressait 
en  même  temps  les  ailes  du  nez  à  l'aide  des  deux  index.  Une 
troisième  personne  pouvait  alors  donner  à  boire  à  l'enfant 
en  ayant  soin  de  le  laisser  respirer  entre  chaque  cuillerée 
absorbée. 

Comme  dans  les  intubations  qu^  nous  avons  pratiquées 
avant  remploi  de  la  sérothérapie,  nous  nous  sommes  servi 
de  vrais  instruments  d'O'Dwyer,  des  tubes  longs  qu'à  notre 
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avis  il  serait  dangereux^  surtout  dans  la  pratique  privée,  de 
remplacer  par  des  tubes  courts.  Nous  avons  toujours  suivi 
la  technique  d'O'Dwyer,  enlevant  immédiatement  après 
Tintroduction  du  tube  le  fil  de  sûreté,  dès  que  la  respiration 
était  convenablement  rétablie  et  après  avoir  acquis  par  Taus- 
cultation,  la  certitude  que  nul  débris  de  fausse  membrane 
détaché  dans  les  voies  aérienneSi  ne  siégeait  au-dessous  de 
l'orifice  inférieur  du  tube.  Nous  avons  cependant  parfois 
pratiqué  Tintroduction  et  Textraction  du  tube,  l'enfant  sim- 
plement étendu  sur  son  lit  dans  la  position  horizontale.  II 
nous  a  paru  que  l'extraction  était  beaucoup  plus  commode 
dans  cette  position  que  dans  la  position  verticale.  Nous 
croyons  que  cette  dernière  en  quelque  sorte  classique,  est, 
à  moins  de  cas  spéciaux,  à  conserver,  pourTintroduction  :elle 
facilite  l'opération  et  met  le  malade  dans  des  conditions  plus 
favorables  à  la  respiration  et  surtout  à  l'expectoration. 

La  relation  d'un  nombre  aussi  restreint  d'intubations  pra- 
tiquées dans  la  clientèle  depuis  l'emploi  du  sérum  antidiphté- 
rique, ne  saurait  avoir  les  prétentions  d'une  statistique.  La 
sérothérapie  a  rendu  Tintervention  opératoire  beaucoup  plus 
rare  en  cas  de  croup  ;  et  on  peut  affirmer  que  sans  la  négli- 
gence des  familles,  cette  intervention  serait  exceptionnelle. 

Nous  n'avons  jamais  pratiqué  l'intubation  que  dans  des 
circonstances  urgentes,  quand  il  était  devenu  bien  évident 
qu'il  y  avait  danger  à  ne  pas  intervenir.  Dans  trois  cas  où 
l'intervention  fut  refusée  ou  différée,  nous  avons  eu  h  déplo- 
rer des  décès  et  nous  savons  que  des  faits  semblables  ont 
été  observés  par  plusieurs  de  nos  confrères.  Nous  compre- 
nons fort  bien  qu'à  moins  d'asphyxie  absolument  imminente, 
un  médecin  hésite  à  ouvrir  la  trachée,  comptant  légitime* 
ment  sur  l'action  du  sérum  antidiphtérique.  Nous  compre- 
nons surtout  que  des  parents  s'opposent  à  cette  intervention, 
préférant,  à  moins  d'urgence  absolue,  se  confier  en  l'action 
du  sérum  que  de  courir  les  risques  d'une  opération  pouvant 
entraîner  une  mort  immédiate.  Le  médecin  et  la  famille  hési- 
teront beaucoup  moins  devant  une  intervention  par  l'intuba* 
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tion,  quand  la  marche  deTaffection  et  Tétat  du  malade  seront 
tels  qu*en  dehors  même  d'un  péril  immédiat,  le  danger  de 
laisser  persister  une  sténose  très  accentuée  du  larynx  sera 
d'une  évidence  réelle.  Dans  cet  état  précaire  de  l'acte  respi 
ratoire,  un  accès  de  suffocation  a  souvent  bien  vite  fait 
d'emporter  le  petit  malade  épuisé  par  une  lutte  pénible. 

• 
résumé    de  nos  huit   observations  de  croups  traités  par 

l'intubation  du  larynx 

Obs.  I.  —  L...,  ûllc,  3  ans  et  demi.  Rue  de  Paris,  149.  Médecin 
traitant  :  D' Guyader.  Angine  et  croup  traités  depuis  le  4  novembre  1894 
par  les  moyens  habituels.  Rejet  d'épaisses  fausses  membranes.  Première 
injection  de  20  centim.  cubes  de  sérum,  le  8  novembre  à  quatre  heures 
du  soir.  Intubation  du  larynx  vers  dix  heures  et  demie.  Expulsion  du 
tube  avec  un  débris  de  fausse  membrane,  au  bout  do  vingt-quatre  heures. 
Respiration  très  libre  pendant  huit  heures.  Le  tirage  s'étant  reproduit, 
des  sublimations  de  calomel  le  font  disparaître  peu  à  peu. 

Maximum  de  la  température,  respiration  et  pouls  :  T.  39o,2,  R.  36, 
P.  140. 

Dose  totale  du  sérum  injecté  :  40  centim.  cubes. 

Examen  bactériologique,  —  Bacilles  courts  et  trapus  sans  associa 
tion  d'autres  micro -organismes. 

Guérison  complète. 

Obs.  II.  —  B...,  fille,  3  ans.  Au  Guclmeur,  près  de  Brest  (D' Leblanc). 
Angine  et  croup,  diphtérie  buccale  (lèvres).  Traitée  depuis  le  16  novem- 
bre (1894)  par  les  moyens  habituels.  Injection  de  sérum  de  10  ccnlim. 
cubes  et  intubation  du  larynx  le  18  vers  huit  heures  du  soir.  Extraction 
du  tube  le  23  au  matin.  Respiration  très  libre.  Maximum  :  T.  38<>,6, 
R.  36,  P.  152. 

Dose  totale  de  sérum  :  10  centim.  cubes. 

Examen  bactériologique.  —  Bacilles  courts  et  streptocoques  1res 
nombreux. 

Guérison  complète. 

Obs.  III.  —  L...,  garçon,  3  ans.  Au  Guelmeur,  cousin  de  Tonfanl  pré- 
cédent avec  lequel  il  était  en  relations  constantes  (U^  Caradcc).  Angine 
depuis  douze  jours  cnviron,,croup  depuis  le  1^'  décembre,  traités  par  les 
moyens  habituels.  Tumôfaclion  de  la  région  sous-maxillaire.  Amygdales 
énormes  se  touchant  presque.  Intubation  du  larynx  le  3  décembre  vers 
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huit  heures  du  soir.  Première  injeclion  de  20  centim.  cubes  de  sérum, 
le  4  au  soir.  Extraction  du  tube  le  7,  après  la  mort  survenue  vers 
neuf  heures  et  demie  du  matin  par  suite  de  broncho-pneumonie.  PeudaiH 
le  séjour  du  tube  dans  le  larynx,  la  respiration  s'est  toujours  maintenue 
très  libre.  Maximum  :  T.  40o,5.  R.  52.  P.  160. 

Dose  totale  de  sérum  :  35  cenlim.  cubes  (par  pénurie). 

Examen  hactéHologique.  —  Bacilles  intriqués,  longs,  associés  à  des 
streptocoques  très  nombreux. 

Décès. 

Obs.  IV.  —  6...,  fille,  4  ans^  rue  Armorique,  38  (Dr  Alain).  Angine 
et  croup  depuis  six  à  sept  jours,  n*a  suivi  aucun  traitement.  Intubation 
du  larynx  le  5  janvier  (1895)  vers  six  heures  et  demie  du  matin.  Expul- 
sion de  fausses  membranes  épaisses.  Injection  de  20  centim.  cubes  de 
sérum.  Maximum  :  T.  38<>,6,  R.  40^  P.  140.  Extraction  du  tube  après  la 
mort  survenue  subitement  vers  sept  heures  4u  soir  et  due»  selon  toute 
probabilité,  à  une  syncope. 

Dose  totale  de  sérum  injecté  :  20  centim.  cubes. 

Examen  bactériologique.  —  Bacilles  longs,  inlriqués,  associés  à  de 
nombreux  staphylocoques. 

Décès. 

Obs.  V.  —  B...,  garçon,  2  ans  et  demi,  rue  de  Poulic-al-Lor,  21 
(D*^  Leblanc).  Angine  et  croup  depuis  piusieurs  jours.  Première  injection 
de  20  cenlim.  cubes  de  sérum  le  30  janvier.  Intubation  du  larynx  le  31  au 
matin  vers  onze  heures.  Maximum  :  T.  38«,9,  R.  40,  P.  140.  Extraction 
du  tube  le  5  février  au  matin.  Il  persiste  du  tirage  pendant  quelques  jours, 
causé  selon  toute  apparence  par  une  parésie  des  dilatateurs  de  la  glotte. 

Dose  totale  de  sérum  injecté  :  30  centim.  cubes. 

Examen  bactériologique,  —  Bacilles  longs,  intriqués,  associés  à  des 
streptocoques. 

Guérison  complète. 

Obs.  VI.  —  T...,  garçon,  3  ans,  rue  du  Parc,  2  (D'  Foll).  Angine  et 
croup  depuis  plusieurs  jours.  Expectoration  de  débris  pseudo-membra- 
neux. Première  injeclion  de  20  cenlim.  cubes  de  sérum  le  19  juillet  vers 
sept  heures  du  matin.  Sublimations  de  calomel  contre  le  tirage.  Intubation 
du  larynx  vers  huit  heures  du  soir.  Extraction  du  tube  le  22  au  malin. 
Respiration  libre  pendant  le  séjour  du  tube  dans  le  larynx;  l'enfant  a  eu 
un  accès  de  suflbcation  déterminé  par  rengagement  d'un  débris  épais  de 
fausse  membrane  dans  le  lube.  La  toux  provoquée  par  une  gorgée  de 
grog  a  chassé  l'obstacle  et  la  respiration  s'est  lélablie.  Maximum  :  T.  40», 
R.  40,  P.  140. 
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Dose  totale  de  sérum  injecté  :  30  centim.  eubes. 

Examen  baeiériûlûgiqxJLe.  —  Bacilles  longs  et  intriqués  associés  à  des 
streptocoques. 

Guérison  complète. 

Obs.  VII.  —  L...,  611e,  8  ans,  rue  de  Bouillon,  16  (Dr  Guyot).  Angine 
et  croup  depuis  quelques  jours.  Première  injection  de  20  centim.  cubes 
de  sérum  le  8  octobre  vers  huit  heures  du  soir.  Sublimations  de  calomel 
contre  le  tirage.  Deuxième  injection  le  9  au  matin.  Expectoration  de 
fausses  membranes.  Intubation  du  larynx  vers  dix  heures  du  soir  (l'en- 
Tant  est  complètement  cyanose  et  refroidi).  Rejet  d'épaisses  fausses  mem- 
branes. Première  extraction  du  tube  le  12  au  matin.  Le  tirage  se  repro- 
duit immédiatement  et  devient  menaçant  au  bout  d'une  heure.  Nouvelle 
intubation  du  larynx.  Deuxième  extraction  du  tube  le  14  au  matin 
(9  heures).  Le  tirage  se  reproduit;  la  voie  est  assez  forte  et  Tinspiration 
est  sonore  (paralysie  des  dilatateurs  ou  spasmes  des  adducteurs).  Vers 
trois  heures  de  l'après-midi,  accès  de  suffocation  qui  faillit  emporter  la 
malade.  Nouvelle  intubation  du  larynx.  Troisième  extraction  du  tube  le 
17  octobre  au  matin.  Au  bout  de  trois  quarts  d'heure  environ,  urgence 
d'une  nouvelle  intubation.  Quatrième  extraction  le  21  au  matin.  La  res- 
piration reste  libre  celte  fois.  L'état  général  est  resté  tout  le  temps  satis- 
faisant. 

Dose  totale  de  sérum  injecté  :  30  centim.  cubes.  Maximum  :  T.  37^,7, 
R.  30,  P.  120. 

Examen  bactériologique.  —  Diphtérie  pure  à  bacilles  longs  et 
intriqués. 

Guérison  complète. 

Obs.  VIII.  —  X...,  garçon,  5  ans,  apporté  à  l'hospice  de  Brest 
(Dr>  de  Léséleuc  et  Bouquet).  Angine  et  croup  depuis  plusieurs  jours. 
Première  injection  de  15  centim.  cubes  de  sérum  le  8  octobre  vers  deux 
heures  de  l'après-midi.  Sublimations  de  calomel.  Intubation  du  larynx 
le  9  vers  onze  heures  du  matin.  Rejet  de  fausses  membranes.  Extraction 
du  tube  le  13  au  matin.  Respiration  très  libre.  Le  11,  éruption  de  rou- 
geole. Congestion  marquée  des  poumons.  Maximum  :  T.  39^,5,  R.  72, 
P.  152. 

Dose  totale  de  sérum  injecté:  40  centim.  cubes. 

Examen  bactériologique.  —  N'a  pas  été  pratiqué. 

Guérison  complète. 
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Étude  sur  la  rate  chez  les  enfants  tuberculeux,  par  le 

Dï'Manicatide. 

.  Les  traités  classiques  des  maladies  de  rentance  ne  s'ex- 
priment pas  de  la  même  manière  au  sujet  de  l'état  de  la  rate 
chez  les  enfants  tuberculeux.  Suivant  les  auteurs,  elle  serait 
augmentée  de  volume,  de  volume  normal  ou  même  diminuée  ; 
pour  les  uns  les  granulations  tuberculeuses  seraient  très 
rarement  observées  dans  la  rate,  pour  les  autres  elles  le 
seraient  assez  souvent.  Partout,  d'ailleurs,  la  question  est 
traitée  d'une  manière  très  sommaire,  en  quelques  mots  ou 
en  deux  ou  trois  lignes. 

Dans  le  seul  travail  spécial  sur  la  rate  (1)  que  nous  ayons 
trouvé  avant  de  commencer  cette  étude,  Tanatomie  patho- 
logique n'est  pas  traitée  ;  on  s'est  contenté  de  Texamen 
clinique  qui  ne  peut  fournir  des  données  exactes  sur  les  alté- 
rations de  structure  de  Torgane.  MM.  Gaston  et  Vallée  ont 
fait  aussi  cinq  ensemencements  sur  le  vivant  avec  du  sang 
tiré  de  la  rate  àTaide  d'une  seringue  de  Pravaz;  mais  les 
résultats  auxquels  ils  sont  arrivés  nous  paraissent  entachés 
d*erreur  parce  qu'ils  ont  obtenu  des  bacilles  de  putréfaction, 
des  staphylocoques,  le  colibacille  et  le  bacille  de  Koch  (?). 

Nous  avons  étudié  la  tuberculose  de  la  rate  au  point  de 
vue  clinique,  anatomo-pathologique  et  bactériologique  sur 
une  série  d'enfants  tuberculeux  pris  au  hasard  et  dont  nous 
avons  eu  l'occasion  de  voir  Tautopsie. 

L'examen  histologique  a  été  pratiqué  après  durcissement 
dans  l'alcool,  inclusion  dans  la  celloïdine  et  coloration 
avec  l'éosiné  et  Thématoxyline,  ou  d'après  le  procédé  de 
Ziehl,  ou  avec  le  violet  de  méthyle.  Nous  avons  fait  aussi  des 
cultures  pour  étudier  les  microbes  associés  aux  bacilles  de 
la  tuberculose,  mais  nous  avons  été  forcé  d  y  renoncer  bien- 


Ci)  P.  0A8T0U  et  Oh.  Vallâb.  Rev,  des  mal,  de  V enfance ^  1892,  n»  9. 
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tôt^  les  autopsies  ne  pouvant  être  faites  avant  les  24  heures 
après  la  mort,  et  en  plein  été  (mai,  juin)  la  décomposition 
étant  toujours  assez  avancée  pour  un  examen  bactériologique 
sérieux. 

Après  avoir  terminé  cette  étude  nous  avons  eu  connais- 
sance du  travail  de  M.  Bezançon  sur  la  rate  dans  les  mala- 
dies infectieuses.  Dans  ce  travail  (I)  l'auteur  consacre  quel- 
ques pages  h  l'étude  de  la  rate  chez  les  tuberculeux.  Nous 
aurons  à  revenir  sur  les  conclusions  de  M.  Bezançon  après 
avoir  exposé  les  résultats  de  nos  recherches.     . 

Celles-ci  reposent  sur  12  observations.  Il  nous  a  paru  utile 
d'en  doiïner  un  exposé  rapide  suivi  d'un  tableau  qui  résume 
les  faits  principaux. 

Obs.  I.  —  Garçon,  âgé  de  7  ans,  né  à  terme  d*uDe  mère  qui  est  morte 
à  Tàge  de  29  ans  à  la  suite  d'une  luberculose  pulmonaire,  a  eu  seulement 
la  rougeole;  d'ailleurs  toujours  bien  portant  jusque  vers  le  7  mars  1895, 
quand  il  fut  pris  subitement  de  vomissements  et  d'une  constipation  opi 
niàtre.  Diagnostic  hésitant  entre  une  péritonite,  une  fièvre  typhoïde  et 
une  granulie.  Vers  le  16  mars,  l'enfant  se  plaint  de  la  tète  et  les  jours 
suivants  il  présente  de  plus  en  plus  l'aspect  méningiliquo.  Il  meurt  le 
28  mars,  et  l'autopsie  confirme  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse. 
Exsudation  puriforme  à  la  base  avec  de  nombreuses  granulations  le  long 
des  artères  sylviennes  et  à  la  convexité  des  hémisphères;  tuberculose 
pulmonaire  assez  discrète;  ganglions  bronchiques  augmentés  de  volume, 
caséeux,  ramollis  par  places;  quelques  granulations  tuberculeuses  sur  lo 
péritoine,  dans  le  foie  et  dans  le  rein. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  on  l'a  constaté  aussi  pendant  la  vie; 
elle  a  un  volume  à  peu  près  triple  de  l'état  normal.  La  capsule  est  dis- 
tendue et  un  peu  épaissie,  opaque;  le  parenchyme  est  rouge  vif  à  la  section 
et  donne  beaucoup  de  substance  par  raclage.  On  voit  bien  soùs  la  capsule 
et  disséminées  irrégulièrement  sur  la  surface  de  section,  de  petites  gra* 
nulalions  grisâtres,  plus  dures  que  le  tissu  environnant,  opaques  et  un  peu 
jaunâtres  â  leur  centre  ;  elles  sout  assez  rares,  quatre,  cinq  sur  une  section 
longitudinale  de  la  rate. 

Examen  hislvlogique.  —  La  capsule  de  la  rate  est  un  peo  épaissie 


(1)  Thèse  de  Paris,  juin  1895. 
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et  formée  par  un  tissu  conjonctif  scléreux,  riche  en  pigment  brun.  De 
celle  capsule  beaucoup  de  travées  conjonctives  épaisses  pénètrent  dans  la 
substance  de  la  rate  où  il  y  a  aus^i  de  nombreuses  artères  entourées 
d'une  couche  conjonctive  épaisse.  Tous  les  vaisseaux  et  surtout  ceux  de 
petit  calibre,  ont  leur  endolhélium  gonflé,  détaché  par  places  et  remplis- 
sant complètement  leur  lumière;  les  veines  sont  dilatées  et  remplies  de 
sang.  Les  follicules  de  Malpighi  sonl  nombreux  autour  des  artères,  ils 
ont  une  forme  irrêgulière,  arrondie  généralement.  La  transition  enlre  le 
tissu  folliculaire  et  la  pulpe  est  insensible.  Les  cellules  de  la  pulpe  se 
colorent  moins  bien  et  renferment  souvent  des  globules  rouges  ou  du  pig- 
ment brun  en  grosses  granulations  ou  diffus;  on  observe  aussi  des  granu- 
lations pigmentaires  en  dehors  des  cellules,  On  dislingue  sur  cette  coupe 
deux  gros  tubercules  résultant  de  la  fusion  de  quatre  à  cinq  follicules  pri- 
mitifs, entourés  d'une  zone  de  tissu  conjonctif  à  cellules  fusiformes,  ayant 
leur  centre  dégénéré,  granuleux,  présentant  encore  à  la  périphérie,  sous 
la  c?psulo  fibreuse,  trois  ou  quatre  cellules  géantes  à  dix,  quinze  noyaux. 

Sur  les  coupes  colorées  d'après  la  méthode  deZiehl  nous  avons  trouvé 
de  rares  baclUes  à  la  périphérie  de  la  masse  caséouse. 

Les  cultures  faites  avec  la  rate  sont  restées  stériles  (agar-agar  et 
sérum). 

Obs.  il  —  Petit  garçon  âgé  de  2  ans  et  demi,  atteint  depuis  un  mois 
d*une  coqueluche  sévère,  compliquée  dernièrement  d'une  broncho-pneu- 
monie, meurt  le  trente-sixième  jour  de  sa  maladie.  A  l'autopsie  on  trouve 
les  ganglions  du  médiastin  tuberculeux  à  l'élat  de  dégénérescence 
caséeuse,  de  rares  tubercules  dans  les  deux  poumons  qui  sont  parsemés 
de  foyers  broncho-pneumoniques  suppures;  pleurésie  adhésive  à  droite 
avec  quelques  granulations  tuberculeuses  crues;  foie  gras,  rein  pâle  sans 
tubercules. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  mesurant  8  centim.  de  longueur, 
5  de  largeur  et  2,5  d'épaisseur;  la  capsule  est  mince,  distendue,  trans- 
parente laissant  voir  de  rares  granulations  grises  immédiatement  au-des- 
sous d'elle.  A  la  section  la  rate  présente  une  coloration  rouge  à  aspect 
marmoréen  dû  à  la  coloration  plus  claire  des  follicules  de  Malpighi  qui 
sont  hypertrophiés  et  multipliés  ;  la  pulpe  splénique  est  friable. 

Examen  histologique.  —  La  capsule  de  la  rate  est  formée  par  des 
fibres  conjonctives,  de  rares  cellules  fusiformes  et  de  fibres  musculaires 
lisses,  elle  est  très  réduite;  immédialement  après  vient  une  couche  de 
tissu  splénique  légèrement  plus  pigmenté  que  le  reste  de  l'organe.  Les 
travées  conjonctives  sont  rares,  déliées  et  formées  surtout  par  des  cellules 
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musculaires;  les  artères  sont  petites  et  à  parois  minces.  La  rate  contient 
beaucoup  de  follicules  qui  sont  contigus  pour  la  plupart  ou  sont  reliés  par 
un  tissu  réticulé  très  riche  en  cellules  lymphoides  mononucléaires,  différ 
rantà  peine  comme  aspect  du  tissu  des  follicules  par  Tespaoe  plus  grand 
entre  les  cellules  et  ^ar  la  présence  de  quelques  capillaires  remplis  de 
sang.  Sur  cette  coupe  on  voit  une  seule  granulation  tuberculeuse  située 
immédiatement  sous  la  capsule  et  formée  par  une  couche  périphérique 
de  leucocytes  mono  et  polynucléaires,  qui  entoure  une  seconde  couche  de 
cellules  plus  grandes,  irrégulières,  riches  en  protoplasma,  à  gros  noyaux-, 
plus  pâles,  vitreuses  vers  le  centre  de  la  granulation,  qui  est  formé  par 
une  substance  tout  à  fait  dégénérée,  granulo-graisseuse,  avec  des  frag^ 
ments  de  noyaux.  On  voit  aussi  par  places  dans  la  pulpe  de  la  rate  des 
diplocoques  formant  quelquefois  de  courtes  chaînettes.  Nous  n'avons  pas 
trouvé  les  bacilles  de  la  tuberculose  dans  la  rate;  mais  nous  les  avons 
trouvés  dans  le  frotli  des  ganglions  bronchiques. 

Les  cultures  delà  rate  nous  ont  donné  un  streptocoque  en  courtes  chaî- 
nettes (quatre  à  six  individus)  souvent  parallèles, 

Obs.  in.  —  Petit  garçon  âgé  de  2  ans,  souffrant  depuis  douze  jours 
d'une  broncho-pneumonie,  ayant  la  tuberculose  dans  ses  antécédents  héré- 
ditaires, présentant  la  micro-polyadéoie  et  une  cachexie  profonde  qui 
faisait  soupçonner  la  tuberculose  ;  rate  hypertrophiée  constatée  pendant 
la  vie.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  tuberculose  étendue  des  ganglions  tra- 
chéo-bronchiques  et  des  ganglions  mésentériques;  broncho-pneumonie  e^ 
quelques  tubercules  dans  les  deux  poumons. 

La  rate  est  énorme,  par  rapport  à  l'âge  de  l'enfant;  elle  a  la  forme 
d'une  raquette  à  grosse  extrémité  en  haut  et  mesure  13  centim.  de  lon- 
gueur, 7  centim.  de  largeur  maximum  et  3  centim.  d'épaisseur  ;  la  capsule 
est  un  peu  épaisse,  étendue,  lisse;  la  surface  de  section  présente  sur  un 
fond  rouge  vif  beaucoup  de  petites  granulations  grisâtres,  translucides, 
d'égale  grosseur,  ayant  à  peu  près  un  demi-millim.  de  diamètre  ;  très 
régulièrement  disséminées,  elles  paraissent  être  les  follicules  deMalpighi 
multipliés  et  plus  apparents. 

Examen  histologique,  r-  Capsule  épaissie,  plus  du  double  de  ce 
qu'elle  est  à  l'état  normal  ;  les  travées  conjonctives  sont  aussi  plus  nom- 
breuses et  plus  épaisses  ;  beaucoup  de  vaisseaux  remplis  de  sang.  Les 
follicules  sont  augmentés  de  volume  et  plus  nombreux  ;  ils  sont  bien 
séparés  du  reste  de  la  pulpe  splénique  où  l'on .  trouve  beaucoup  de  cel- 
lules éosînophiles,  de  cellules  pigmentées  et  de  grosses  cellules  renfer- 
mant des  globules  rouges.  Nous  n'avons  trouvé  ni  tubercule  ni  bacilles 
de  Koch  dans  plusieurs  coupes  que  nous  avons  examinées. 
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Les  cultures  de  la  rate  sur  Tagar-agar  et  le  sérum  sont  restées  stériles. 

Obs.  IV.  —  Petit  garçon  âgé  de  5  ans,  descendant  d'une  souche 
tuberculeuse,  est  lui-même  atleint  de  tuberculose  pulmonaire  chronique 
datant  depuis  deux  mois  ;  consomption,  rate  augmentée  de  volume. 

On  constate  à  Tautopsie  de  grosses  cavernes  aux  sommets  du  poumon 
avec  infiltration  et  granulations  submiliaircs  du  reste  des  poumons. 

Tuberculose  peu  avancée  des  ganglions  bronchiques.  Les  autres  organes 
indemnes,  sauf  les  capsules  surrénales  qui  présentent  quelques  granula- 
tions de  nature  douteuse  à  leur  surface. 

La  rate  est  doublée  de  volume,  rouge  vineux^  à  la  section  avec  le  tissu 
interstitiel  plus  développé  et  donnant  peu  de  substance  par  raclage. 
Quoique  atteint  d'une  tuberculose  des  capsules  surrénales,  Tenfant  n*est 
point  pigmenté,  au  contraire,  il  est  d'un  blond  très  clair. 

Examen  histologique.^  Capsule  épaissie,  sclérotique,  formée  sur- 
tout par  des  faisceaux  conjonctifs  avec  peu  de  cellules.  Travées  conjonc- 
tives intra-spléniques  nombreuses  et  assez  épaisses.  Artères  à  parois 
épaissies,  anhistes,  amyloYdes,  oblitérées  parfois.  Follicules  un  peu 
augmentés  de  volume,  irréguliers  mais  pas  si  nombreux  ;  beaucoup  de 
cellules  à  gros  noyaux  et  à  protoplasma  abondant;  on  trouve  souvent  ces 
cellules  en  karyokinèse  ;  on  observe  par  places  des  amas  de  ces  cellules 
épithélioïdes  formant  des  nodules  arrondis  entourés  d'une  zone  de  teuco- 
tytes  mono  et  polynucléaires.  Vers  le  centre  de  ces  nodules,  trois  à  six 
t^ellules  sont  réunies  et  constituent  de  rares  cellules  géantes.  On  trouve 
aussi  sur  les  coupes  de  cette  rate  des  petits  vaisseaux  à  endothélium 
proliféré  et  à  parois  embryonnaires  ébauchant  la  structure  d'une  granu- 
lation tuberculeuse  élémentaire.  Peu  de  pigment  brunâtre  en  granulations 
ou  diffusé  dans  de  grosses  cellules  de  la  pulpe.  Ijes  bacilles  tuberculeux 
sont  très  rares. 

Les  cultures  do  la  rate  ont  donné  un  bacille  ressemblant  au  coli  corn- 
munis  et  une  strepto-bactérie  spéciale. 

Les  granulations  observées  à  la  surface  des  capsules  surrénales  ne  sont 
pas  des  tubercules,  elles  sont  formées  par  des  lobules  glandulaires  ayant 
la  même  structure  que  la  capsule  surrénale  elle-même. 
'   Obs.  V.  —  Petite  fille  âgée  de  3  ans  et  demi,  atteinte  depuis  six  mois 
d'une  tuberculose  chronique  généralisée. 

On  constate  à  l'autopsie  :  tuberculose  ramollie  des  ganglions  trachée- 
bronchiques  qui  forment  un  paquet  ayant  6  centim.  de  diamètre  au 
niveau  de  la'1)irurcatiOn  de  la  trachée;  granulations  miliaires  très  serrées 
dans  les  deux  poumons  ;  granulations  disséminées  sur  le  péritoine  dia- 
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phragmalique,  dans  le  foie  et  les  reins  ;  entérite  avec  ulcération  et  gra- 
nulations disséminées,  méningite  tuberculeuse. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  mesurant  12  cenlim.  de  longueur, 
6  de  largeur  et  3,5  d'épaisseur  et  recouverte  de  pseudo-membranes  et  de 
granulations  tuberculeuses;  sa  capsule  est  mince  et  l'on  voit  à  travers  les 
granulations  dans  la  substance  de  l'organe. 

L'organe  même  est  flasque,  rouge  vif  à  la  section,  assez  résistant, 
donnant  peu  de  pulpe  au  raclage  et  présentant  des  tubercules  gris  jau- 
nâtre d'un  volume  inégal  dépassant  quelquefois  six  millim.  de  diamètre 
et  disséminés  irrégulièrement. 

Examen  histologique,  —  La  capsule  généralement  n'est  pas  épaissie, 
par  places  cependant  elle  a  une  épaisseur  double  de  ce  qu'elle  est  en 
d'autres  points  ;  elle  est  assez  riche  en  cellules  conjonctives  et  en  fibres 
musculaires  lisses;  de  distance  en  distance  il  y  a  une  légère  couche  Gbri* 
oeuse  et  des  leucocytes  à  la  surface  externe  de  la  capsule.  Immédiatement 
au-dessous  de  la  capsule,  il  y  a  des  petits  nodules  arrondis,  formés  à  la 
périphérie  par  un  amas  de  petites  cellules  mononucléaires  différant  des 
autres  cellules  de  la  rate  par  leur  volume  plus  petit  et  leur  colorabililé 
plus  intense  ;  parmi  ces  cellules,  on  en  dislingue  de  fusiformes,  disposées 
circulairement.  Le  centre  de  ces  nodules  est  formé  quelquefois  par  une 
substance  granuleuse  colorée  en  bleu  pâle  par  rhématoxyline,  d'autres  fois, 
et  plus  fréquemment,  par  de  grandes  cellules  à  gros  noyaux  et  à  proto- 
plasma abondant  ^  des  cellules  épthélioïdes  —  qui  entourent  une  ou  deux 
cellules  géantes  à  dix,  trente  noyaux  périphériques.  Dans  le  reste  de  la 
masse  splénique,  les  travées  conjonctives  sont  réduites  et  rares.  La 
coupe  présente  un  aspect  marmoréen  par  l'alternance  des  tubercules  et 
d'un  tissu  infiltré  et  dissocié  par  le  sauR.  Les  tubercules  sont  rarement 
agglomérés,  le  plus  souvent  ils  sont  isolés  en  granulations  élémeutaires 
et  présentant  la  structure  classique,  presque  schématique  On  y  trouve 
aussi  des  tubercules  à  dégénérescence  caséeuse  au  centre  et  entourés 
d'une  couche  fibro-eonjonctive.  Sur  une  des  coupes  on  peut  voir  un 
remarquable  nodule  tuberculeux  autour  d'une  veine  remplie  de  sang  et 
dont  les  parois  paraissent  à  pep  près  intactes. 

Il  est  intéressant  de  constater  le  grand  nombre  de  granulations  tuber- 
culeuses alors  qu'à  l'œil  nu  on  n'en  voit  que  quelques-unes.  Il  est  aussi 
à  remarquer  l'abondance  des  cellules  géantes. 

:  Les  bacilles  de  la  tuberculose  sont  assez  rares.  On  n'a  pas  constaté 
d'autres  microbes. 

Obs.  VI.  —  Petite  fille  âgée  de  4  ans  et  demi,  atteinte  d'une  tuber- 
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culose  à   évolution   chronique  qui  a  produit  une  cachexie  profonde. 

Tuberculose  submiliaire  des  poumons,  surtout  du  poumon  droit  qui  est 
farci  de  tubercules  et  presque  atélectasique.  Tuberculose  peu  accentuée 
des  ganglions  bronchiques.  Tuberculose  des  ganglions  mésentériques  avec 
hypertrophie  excessive  et  dégénérescence  caséeuse.  Entérite  ulcéro- 
tuberculeuse.  Pas  de  tubercules  dans  le  foie  et  les  reins.  De  rares  tuber- 
cules dans  la  rate  qui  est  augmentée  de  volume  :  12  cent,  de  longueur, 
4  cent,  et  demi  de  largeur  et  2  cent,  et  demi  d'épaisseur,  indurée  avec 
beaucoup  de  tissu  interstitiel  rouge  vif  à  la  section,  donnant  peu  de 
substance  au  raclage;  la  capsule  est  distendue  et  un  peu  épaisse;  les 
tubercules  sont  jaunâtres,  assez  gros  et  occupent  surtout  la  couche  sous- 
corticale. 

Examen  histologique.  —  Capsule  épaissie,  riche  en  cellules  con- 
jonctives se  continuant  par  une  transition  insensible  avec  le  (issu  de  la  rate 
qui  est  comprimé  et  dissocié  par  une  large  couche  conjonctive  sous- 
corticale.  Par  places,  la  capsule  est  recouverte  d'une  légère  couche  fibri- 
neuse  et  de  leucocytes.  De  nombreuses  travées  conjonctives,  de  nom- 
breux vaisseaux  à  parois  proliférées  à  Tintérieur  de  la  rate  ;  les  capil- 
laires même  sont  marqués  par  quatre  ou  cinq  rangées  de  cellules 
fusiformes.  Les  follicules  lymphoïdes,  assez  rares  et  de  volume  réduit, 
st)nt  souvent  envahis  par  le  tissu  conjonctif  des  parois  vasculaires 
hyperplasiées.  Sous  la  capsule  et  dans  la  substance  splénique  on  voit 
quelques  petites  masses  de  substance  granuleuse  colorée  d*une  façon 
inégale  par  Thématoxyline  et  renfermant  des  granulations  graisseuses  et 
des  fragments  nucléaires  ;  autour  de  ces  masses,  il  y  a  généralement 
deux  ou  trois  couches  de  cellules  irrégulières  à  aspect  épithéiiolde,  moins 
colorées  par  Thématoxyline,  mêlées  de  quelques  cellules  embryonnaires,* 
le  nodule  entier  est  entouré  par  des  cellules  fusiformes  et  des  leucocytes 
mononucléaires.  Ce  sont  les  tubercules  qu^on  voyait  à  l'œil  nu.  En 
dehors  de  ces  tubercules,  il  y  a,  parsemés  sur  toute  cette  coupe,  quelques 
petits  nodules  de  cellules  épithélioïdes  ayant  à  leur  centre  une  cellule 
géante  et  des  cellules  embryonnaires  à  la  périphérie  ;  ce  sont  de  petites 
granulations  tuberculeuses  élémentaires,  là  où  à  l'œil  nu  on  ne  distinguait 
rien.  Les  cellules  de  la  pulpe  contiennent  par  places  un  peu  de  pigment 
et  des  globules  rouges.  On  voit  souvent  autour  de  petits  vaisseaux  des 
granulations  tuberculeuses  ébauchées. 

Nous  avons   trouvé  quelques  ^bacilles   tuberculeux  près  des  masses 
caséeuses  et  dans  les  petites  granulations  élémentaires. 

Obs.  vil  —  Petite  fille  âgée  de  3  ans,  admise  à  Thépital  avec  les 
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signes  d'une  bronchite  généralisée  et  un  état  de  torpeur.  Succombe  dans 
ie  coma  quelques  jours  après  avec  peu  de  phénomènes  de  méningite. 

On  trouve  à  Tautopsie  la  tuberculose  des  ganglions  médîastins  avec 
tuberculose  submiliaire  généralisée  des  poumons,  du  foie  et  de  la  rate; 
méningite  peu  intense  avec  une  énorme  hydrocéphalie  aiguë  interne,  état 
difUuent  du  cerveau. 

La  rate  est  augmentée  de  volume,  mesurant  9  centim.  de  longueur, 
4  de  largeur,  2  d'épaisseur^  à  peu  près  piriforme  à  grosse  extrémité  supé- 
rieure. La  surface  est  irrégulière  par  la  saillie  de  quelques  gros  tubercules 
que  Ton  sent  bien  en  la  palpant  et  qu'on  peut  voir  par  places  à  tcavers  la 
capsule.  Celle-ci  est  un  peu  épaissie.  La  substance  de  la  rate  est  rouge 
brique,  sclérosée,  contenant  beaucoup  de  trabécules  conjonctifs  et  donnant 
très  peu  de  pulpe  par  le  raclage.  On  observe  à  la  section  beaucoup  de 
tubercules  de  volume  variable  jusqu'à  2  millim.  de  diamètre,  jaunâtres, 
opaques,  et  les  plus  gros  entourés  d'une  zone  de  tissu  sclérotique. 

Examen  histologique.  —  La  capsule  présente  un  épaississement 
notable  mais  irrégulier.  Le  tissu  interstitiel  est  beaucoup  développé;  les 
vaisseaux  possèdent  des  parois  épaisses.  Les  follicules  de  Malpighi  sont 
rares  et  de  forme  irrégulière;  on  en  compte  six  sur  une  coupe  de  1  cent, 
carré  et  demi.  Sur  celte  coupe  il  y  a  deux  grosses  masses  caséeuses  entou- 
rées d'une  zone  de  tissu  conjonctif  fibreux;  on  trouve  aussi  quelques 
petites  granulations  dont  le  centre  n'est  pas  encore  dégénéré;  dans  la 
capsule  même  il  y  en  a  quelques-unes. 

Bacilles  tuberculeux  très  rares. 

Obs.  Vin.  —  Un  garçon  âgé  de  6  ans,  entré  à  l'hôpital  pour  une 
tuberculose  pulmonaire  chronique,  succombe  deux  mois  plus  tard  après 
avoir  présenté  des  signes  caverneux  aux  deux  sommets  des  poumons  et 
une  consomption  profonde.  On  a  constaté  pendant  la  vie  l'hypertrophie 
de  la  rate,  qui  était  sensible  à  la  palpation. 

La  nécropsie  montre  une  tuberculose  étendue  des  ganglions  du 
médiastin,  des  pouinons  avec  des  cavernes  grosses  comme  une  noix  au 
deux  sommets,  énorme  tuberculose  des  ganglions  mésentériques  avec  des 
tubercules  disséminés,  exulcérés  par  places  dans  l'intestin,  tuberculose 
avec  hypertrophie  considérable  des  ganglions  du  bile  du  foie  et  du  mésen- 
tère gastro-splénique,  hydrocéphalie  aiguô  sans  méningite  visible.  Foie 
flasque,  graisseux,  brun,  jaunâtre  pâle,  ne  renferme  pas  de  tubercules; 
reins  augmentés  de  volume,  anémiques. 

La  rate  est  hypertrophiée,  ayant  11  centim.  de  longueur,  5  de  largeur 
et  3  et  demi  d'épaisseur  maximum,  et  la  forme  d'une  languette  à  section 
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triangulaire.  Elle  reDferme  quelques  gros  tubercules  jaunes,  opaques  de 
1  à  2  millim.  de  diamètre,  entourés  d'une  zone  conjonctive  assez  évidente. 
Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  bien  développé;  la  capsule  est  un  peu 
épaissie,  distendue,  lisse;  on  obtient  peu  de  pulpe  en  raclant  la  surface 
de  la  section,  qui  présente  une  couleur  rouge  jaunâtre,  lie  de  vin. 

Examen  histologique.  —  La  capsule  est  irrégulière,  épaissie,  pré- 
sentant des  plis  saillants  comme  des  papilles.  Tissu  interstitiel  abondant. 
Follicules  lympholdes  assez  nombreux  et  un  peu  prolifères.  Mais  la  plus 
grande  partie  du  tissu  de  la  rate  est  remplacée  par  de  gros  nodules  caséeux 
entourés  d'une  capsule  de  cellules  fusiformes,  et  par  de  petites  granula- 
tions élémentaires  isolées  ou  agminées,  ayant  chacune  une  ou  plusieurs 
cellules  géantes  à  leur  centre.  On  voit  assez  souvent  ces  nodules  occuper 
les  follicules  de  Malpighi;  mais  il  y  en  a  aussi  dans  la  pulpe  et  dans  la 
capsule. 

Dans  quelques-unes  des  coupes  colorées  d'après  Ziehl  ou  trouve  peu 
do  bacilles,  tandis  que  dans  d'autres  ils  sont  très  nombreux  et  se  trouvent 
dans  les  parties  caséeuses,  dans  les  granulations  élémentaires  et  même 
dans  le  tissu  à  aspect  normal. 

Obs.  IX.  —  Petite  fille  âgée  de  dix-sept  mois,  est  reçue  à  Tbôpital 
pour  une  bronchite  généralisée,  apyrélique,  à  allure  chronique.  La  rate 
est  augmentée  de  volume.  La  maladie  évoluait  lentement  quand  on  fut 
surpris  par  une  mort  rapide,  à  peu  près  subite. 

On  trouve  une  tuberculose  assez  avancée  des  ganglions  du  médiastio, 
quelques-uns  d'entre  eux  étant  déjà  ramollis,  des  granulations  miliaires 
grises  dans  toute  l'étendue  des  deux  poumons,  et  de  rares  tubercules  dans 
le  foie;  Les  méninges  étaient  intactes,  ainsi  quer  les  reins  et  les  autres 
organes. 

La  rate  mesurait  8  centim.  de  longueur,  5  et  demi  de  largeur  et 
3  d'épaisseur,  la  capsule  est  épaisse,  la  surface  de  section  est  rouge  foncé, 
parsemée  de  petits  points  à  peine  plus  pâles  qui  ressemblent  beaucoup 
à  des  follicules  de  Malpighi  un  peu  plus  apparents  qn'à  l'état  normal.  La 
substance  de  la  rate  est  indurée  et  donne  peu  de  pulpe  au  raclage. 

Examen  histologique,  —  La  capsule  est  à  peine  plus  épaisse  qu'à 
l'état  normal;  le  tissu  interstitiel  n'est  pas  très  développé;  il  y  a,  par 
contre,  beaucoup  de  cellules  fusiformes  dans  toute  la  masse  du  tiFsu  splé- 
nique,  ce  qui  n'est  pas  sans  importance  vu  Tàge  de  cette  petite  enfant.  Les 
follicules  de  Malpighi  ne  sont  pas  très  nombreux;  la  pulpe  contient  un 
peu  plus  de  sang  qu'à  l'état  normal.  Mais  ce  qui  frappe  surtout  à  l'examen 
de  cette  rate  c'est  le  grand  nombre  des  granulations  tuberculeuses  dont 
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une  ou  deux  seulement  ont  le  centre  caséeux,  les  autres  ayant  la  slructur. 
schématique  :  cellule  géante,  cellules  épithélio'fdes,  couche  embryonnaire 
Quelquefois  on  voit  au  centre  d'une  granulation  quatre  ou  trois  cellules 
géantes,  d'autres  fois  des  cellules  épithélioïdes  seulement,  sans  cellules 
géantes.  Les  granulations  tuberculeuses  sont  répandues  un  peu  partout: 
dans  les  follicules  de  Malpighi,  dans  la  pulpe  et  sous  la  capsule,  dans  les 
parois  des  artères,  mais  surtout  dans  la  pulpe. 

Les  bacilles  de  la  tuberculose  sont  assez  nombreux. 

Obs.  X.  —  Garçon  âgé  de  9  ans  et  demi,  entré  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Grancher  pour  un  eusenàble  de  symptômes  qui  avait 
fait  porter  le  diagnostic  de  sclérose  du  cervelet  (1).  La  maladie  a 
commencé  en  juillet  1894,  avec  de  la  fièvre^  des  vomissements  et  de 
l'insomnie  pendant  15  jours,  troubles  trophiques  des  membres  inférieurs, 
peu  à  peu  démarche  titubante  et  parésie  motrice,  tendance  à  tomber  à 
gauche,  exagération  des  réflexes  rotuliens  avec  conservation  de  la  sensi- 
bilité et  du  sens  musculaire,  intégrité  absolue  des  sphincters  ;  aspect 
pleurard  do  la  face,  état  mental  particulier  avec  des  crises  de  larmes, 
léger  strabisme  interne  do  l'œil  droit,  jamais  il  n'a  eu  de  maux  de  tète. 
Dernièrement  il  a  eu  la  rougeole  et  ensuite  des  phénomènes  de  ménin- 
gite auxquels  il  a  succombé. 

A  Tautopsie  on  trouve  quelques  tubercules  fibro-caséeux  au  sommet 
du  poumon  droit  ;  tuberculose  plus  étendue  des  ganglions  du  médiastin. 
Tubercttlomes  de  la  grosseur  d'une  petite  noisette  dans  la  partie  antéro-- 
interne  des  deux  couches  optiques;  un  autre  plus  gros  et  à  centre 
complètement  caséeux  occupant  à  peu  près  toute  la  moitié  droite  de  la 
protubérance  annulaire.  Dans  les  autres  organes  il  n'y  a  pas  trace  de 
tubercules. 

LÀ  rate  est  augmentée  de  volume,  12  centîm.  de  longueur  sur  5  de 
largeur  et  2  d'épaisseur.  La  capsule  un  peu  épaissie,  est  distendue  et 
lisse.  La  surface  de  la  section  est  rouge  foncé,  bleuâtre,  présentant 
beaucoup  de  travées  conjonctives  ;  la  substance  de  la  rate  est  diiluente 
et  s'obtient  en  masse  par  raclage.  On  n'y  voit  pas  de  tubercules,  ni 
même  des  follicules  de  Malpighi  plus  apparents. 

Examen  histotogique,  —  La  capsule  est  un  peu  épaissie,  scléreuse, 
avec  peu  de  cellules  fixes.  Le  tissu  interstitiel  peu  développé.  Les 
vaisseaux  sont  nombreux,  dilatés  et  remplis  de  sang.  Les  follicules 

(1)  Voir  leçon  clinique  de  M.  le  professeur  Grancheb,  dans  La  Médecine 
moderne^  n«  52,  1895 
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nombreux  ;  la  pulpe  contient  beaucoup  de  sang  qui  isole  bien  les  folli- 
cules de  Malpighi.  Par  places  le  sang  est  si  abondant  que  l'on  ne  peut' 
dire  s'il  s'agit  d'une  simple  dilatation  vasculaire  ou  d  une  hémorrhagie. 
Le  centre  de  2  ou  3  follicules,  sur  les  coupes  que  nous  avons  examinées, 
est  occupé  par  10  à  20  cellules  épithélioïdes  bien  isolées,  sakis  cellule 
géante.  Gomme  nous  n'avons  pas  trouvé  de  bacilles  nous  ne  pourrions 
aflirmer  qu'il  s'agit  là  de  granulations  tuberculeuses,  quoique  nous 
ayons  trouvé  cette  structure  du  tubercule  dans  quelques  autres  cas. 

On  voit  sur  les  coupes  de  la  couche  optique  quelques  petits  follicules 
à  centre  caséeux  entourant  un  gros  foyer  qui  présente  la  même  dégé- 
nérescence et  quelques  rares  bacilles  de  la  tuberculose. 

Obs.  XI.  —  Petit  nourrisson  âgé  de  2  mois,  reçu  à  la  crèche  pour 
athrepsie,  succombe  quelques  semaines  plus  tard  à  une  tuberculose  avec 
ramollissement  des  ganglions  du  médiastin  et  tuberculose  miliaire  géné- 
ralisée avec  des  granulations  dans  les  poumons,  les  plèvres,  les  gan- 
glions mésentériques  (l'intestin  n'en  avait  pas),  dans  le  foie  et  dans 
la  rate. 

.  La  rate  mesurait  5  centim.  sur  2  centim.  et  demi  et  un  centim.  et  demi 
4'épaisseur;  elle  était  complètement  remplie  de  petites  granulations  rou- 
geàtres,  translucides. 

Examen  hislologique,  —  Examinant  même  à  l'œil  nu  les  coupes 
colorées  à  l'éosine  et  à  rhématoxyline,  on  voit  sur  le  fond  violacé  beau- 
coup de  petits  points  à  périphérie  plus  pâle  et  à  centre  bleu  foncé.  Oo 
voit  à  l'examen  microscopique  que  ce  sont  des  petits  tubercules  dont  le 
centre  est  granuleux  ou  renferme  quatre  à  cinq  cellules  géantes.  Les 
follicules  de  Malpighi  sains  sont  rares,  mais  les  tubercules  occupent  aussi 
la  pulpe  splénique.  Le  tissu  interstitiel  est  à  peine  apparent  ;  la  capsule 
est  très  mince.  Congestion  intense  de  l'organe.  Beaucoup  de  cellules  à 
protoplasma  abondant,  renfermant  des  globules  rouges  ou  des  granulations 
pigmentalres  ;  par  places,  ils  sont  un  huitième  par  rapport  aux  lym- 
phocytes. 

Les  bacilles  de  Koch  sont  assez  nombreux  et  occupent  soit  les  cellules 
géantes,  soit  la  substance  granuleuse  du  centre  des  granulations. 

Dans  ce  cas,  on  peut  très  bien  suivre  la  formation  des  cellules  géantes, 
par  le  remplissement  de  la  lumière  des  vaisseaux  d'une  substance  granu- 
leuse, et  par  la  prolifération  de  l'endothélium.  Par  places,  on  voit  aussi 
quelques  cellules  épithélioïdes  dont  l'origine  est  difficile  à  déterminer, 
se  confondant  en  une  cellule  géante  à  contour  irrégulier,  différant  des 
cellules  arrondies  d'origine  vasculaire. 
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Obs.  XIL  —  Fille  âgée  de  12  ans,  morte  d'une  cachexie  tuberculeuse. 
Tuberculose  des  ganglions  du  médiastin,  dont  un  s'était  ulcéré  et  aval 
donné  lieu  à  une  infection  générale  avec  des  granulations  miliaires  dans 
les  poumons,  les  méninges  (où  prédominait  surtout  la  congestion  diffuse 
et  l'œdème)^  dans  l'endocarde  et  dans  la  rate.  Le  foie  et  les  reins  n'en 
présentaient  pas. 

La  rate  est  modérément  augmentée  de  volume,  mesurant  7  centimètres 
de  longueur  sur  5  de  largeur  et  un  centim.  et  demi  d'épaisseur,  ce  qui 
est  encore  suriisant  par  rapport  à  la  consomption  générale  profonde  de 
ce  cadavre. 

Examen  histologique.  —  La  capsule  est  épaissie  au  moins  au  triple 
de  l'épaisseur  normale,  renfermant  beaucoup  de  cellules  fusiformes  et  par 
places  des  vaisseaux  entourés  d'une  zone  de  cellules  embryonnaires.  Le 
tissu  conjonctif  interstitiel  est  plus  développé.  Les  follicules  de  Malpighi 
bien  limités  et  assez  nombreux  ;  le  tissu  de  la  pulpe  renferme  peu  de 
sang  ;  il  est  un  peu  plus  pigmenté  qu'à  l'état  normal.  On  distingue  sur 
la  coupe  plusieurs  tubercules  à  ceotre  caséeux,  avec  des  cellules  géantes 
et  une  zone  embryonnaire,  par  places  fibro-plastique.  Les  tubercules 
occupent  souvent  le  tissu  interstitiel,  ainsi  que  les  follicules  et  même  la 
capsule.  Les  bacilles  sont  rares  et  occupent  surtout  la  périphérie  des 
parties  casée  uses. 

Ou  peut  résumer  nos  observations  dans  le  tableau 
suivant  : 

De  ce  tableau  on  voit  que  sur  12  autopsies  d'enfants 
tuberculeux,  pris  au  hasard,  il  y  en  a  10  avec  tuberculose  de 
la  rate.  Dans  huit  cas  seulement,  et  après  un  examen 
attentif,  nous  avons  pu  constater  macroscopiquement  la 
tuberculose  ;  dans  deux  cas  où  Ton  ne  voyait  rien  à  l'œil  nu 
nous  avons  trouvé  par  l'examen  microscopique  une  tuber- 
culose très  étendue.  Quelques-uns  des  cas  examinés  présen- 
taient une  tuberculose  plus  ou  moins  généralisée,  mais  il  y 
en  eut  avec  des  tuberculosestrès  peu  étejidues,  dans  lesquels 
la  rate  était  tuberculeuse.    ' 

La  tuberculose  de  la  rate  est  donc  beaucoup  plus  fré- 
quente qu'on  ne  le  croit,  et  la  difiérence  que  veut  établir  à  ce 
point  de  vue  M.   le  professeur  Straus  d'après  Rayer  (1) 

(1)  La  tuberculose  et  son  bacille^  1895.  !  1 
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K» 


G. 


G. 


3 


G. 


G. 


F. 


ÀJOE 


Tans. 


2  ans. 
etdemi. 


2  ans. 


Sans. 


Sans, 
etdemi. 


6 


F. 


4azifl. 
etdemi. 


ikSTÈciDKSTB 


Mère 
tubercu- 
leuse. 


Pas  d'an- 
técédents 
héréditai- 
res tuber- 
culeux. 


Père 
et  mère 
tubercu- 
leux. 


Souche 
tubercu- 
leuse. 


Mère 
tubercu- 
leuse. 


Souche 
tubercu- 
leuse. 


APPROXIMA- 

TIVB 

DB 

Là  MALADIE 


21  jours. 


8G  jours. 


12  jours. 


60  jours. 


6  mois. 


Plusieurs 
mois. 


DIAGNOSTIC 

CLIXIQUB 

ET 

CAUBB 

DE  LA  MOBT 


Méningite 
tuberculeuse 


Broncho- 
pneumonie 

après 
coqueluche 


Broncho- 
pneumonie 
tuberculeuse 


Tuberculose 

chronique 

du  poumon 


Jd, 


Tuberculose 
chronique  ; 
cachexie  pro- 
fonde. 


liSIOKB  TBOUTÉBS  A   L*AUTBJ1 


Tuberculose  des  méninges  jd 
tubercules  dans  les  P<>n>°4 
ganglions  bronchiques  ctM 
et  ramollis.;  rares  in^nulaâi 
dans  le  péritoine,  dans  le  foi 
reins  et  la  rate. 


Ganglions  du  médiastin  ca  ' 
Foyers  de  broncbo-pneuii 
suppurée.    Pleurésie    adl 
avec  granulations  ta oercu  e^ 
De  trte  rares  tuberoules  djfl| 
rate. 


Ganglions  trachéo-bronchiqu^ 
mesentériques  caséeox;   b; 
cho-pneumonie  avec  de 
tubercules  dans  les  deux 
mons. 


Cavernes  avec  tubercules  snbd 
liairesdes  poumons.  TubercoV 
peu  avancée  des  ganglioitfd 
médiastin.  Capsules  surrénale 
peut-être  tuberculeuses.  Pft5i 
tubercules  visibles  dans  Is  nfe 


Tuberc.  ramollie  des  ganglioD*  d 
médiastin;  granulations  mïiin 
res  très  serrées  dans  les  drq 
poumons  ;  péritonite  dtapbn^*! 
matique.  Tuberc  du  foie,  ^ 
reins,  des  intestins,  des  méninei 
et  de  la  rate. 


Tuberculose  submiliaire  des  {^^ 
mons,  moins  accentuée  des  pi^ 
glions  du  médiastin,  de«  r^ 
glions  mesentériques  et  de  V» 
testin. 
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rOLUMB 


iginenté, 
triple. 


ugmenté 
™  diam. 
tgitudÏDal 
°  largeur 
)  épaiss.). 


Très 
ugmenté 
cm  Bur  7®°* 
et  3«^»n. 


ugmenté 
u  moins 
1  double. 


ugmenté 
Jco»  long. 

^  largeur 
,5  épaiss. 


.ugmenté 
2«™  long. 
5  largeur 
,5  épaiss. 


iTAT  DB  LA  RATB 


CAPSULE 


Epaisse, 
distendue. 


Mince. 


Peu  épaisse. 


Peu  épaisse. 


Mince, 
recouverte 
de  })8eudo- 
membranes 
et  de  granu- 
lations tuber- 
culeusefw 


Kpaisse 
et  distendue. 


Rouge  vif 

avec  4  ou  5 

tubercules 

caséeuz, 

submiliaire 

sur  une  section 

longitudinale. 


Rouffe, 

marmoreenn  , 

friable. 


Rouge  piqueté 
de  blanc. 


Rouge  vineux, 
râistante, 
sclérosée. 


Rouge  vif, 

flasque 

avec  des  tuber^ 

cules  gris 

jaunâtres 

inégaux. 


Rouge  vineux, 
sclérosée  ; 
rares  tuber- 
cules gros, 
opaques, 
jaunâtres. 


Sclérose  interstitielle,  pigmentation.  Tuber- 
cules caséeux  entourés  d*une  zone  fibreuse 
avec  des  cellules  géantes  sous  cette  cap- 
sule. Bacilles  rares. 


Follicules  nombreux.  Sur  une  coupe  un  seul 
tubercule  &  centre  caséeux.  Un  ou  deux 
bacilles  dans  6  coupes  examinées  ;  par 
places  des  diplocoques. 


Follicules  nombreux  et  augmentés  de  volume. 
Pas  de  tubercules. 


Scl^os&  Dégénérescence  amyloïde  despetits 
vaisseaux.  Follicules  tuberculeux  micros- 
copiques^ avec  de  rares  bacilles. 


Tubercules  avec  beaucoup  de  cellules  géan- 
tes, là  où  Tœil  nu  ne  distingue  rien  ;  les 
bacilles  sont  rares. 


Sclérose  très  avancée  avec  des  tubercules 
fibro- caséeux  et  quelques  granulations 
crues,  élémen^ires.  Peu  de  bacilles. 
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N« 


8 


10 


n 


M 

§ 


P. 


G. 


F. 


G. 


12 


G. 


P 


▲OE 


3  ans. 


6  ans. 


17mois. 


9anA. 
et  demi 


2  mois 


12  ans. 


ANTÉC^ENTB 


Pas  d'an 
cédents 
tubercu- 
leux. 


DURÂB 

APPROXaiA- 

ÏIVE 

LA  MALADIB 


10  jours. 


Mère 
tubercu- 
leuse. 


Pas  d'an- 
técédents 
tubercu- 
leux. 


Sans  anté- 
cédents de 
tubercu- 
lose. 


Parents 
tubercu- 
leux. 


Plusieurs 
mois. 


20  jours. 


11  mois. 


3  semaines. 


Hérédité 
tubercu- 
leuse. 


Plusieurs 
mois. 


DIAOKOSnC 
CLIKIQUB 

Brr 

CAUSB 
DE  LA  MORT 


Bronchite  ; 
méningite. 


Tuberculose 

pulmonaire 

chronique. 


Bronchite 

généralisée 

apy  rétique. 

Mort  presque 

suoite. 


Sclérose 
du  cervelet. 
Méningite 
après  rou- 
geole. 


Athrepsie. 


Tuberculose 

pulmonaire 

avec 

cachexie. 


LÉSIONS  TBOUViSB  A  Lr*AUTOrai£ 


Ganglions  tuberculeux  dans  k 
médiastin  ;  tuberculose  submi 
liaire  des  poumons,  du  foie 
et  de  la  rate;  méningite  i*ea 
intense  avec  énorme  hydrocé- 
phalie eûguê. 


Cavernes  dans  les  deux  poo* 
mons  ;  tuberculose  avancée  des 
ganglions  du  médiastin,  du  W' 
sentère  et  de  l'intestin.  Hjdro 
céphalie  aiguë  sans  méningite 
visible. 


Tuberculose  avancée  des  gan- 
glions du  médiastin  ;  granula- 
tions grises  dans  les  poumoQS, 
rares  dans  le  foie. 


Tubercule  fibro-caséeux  au  som* 
met  du  poumon  droit  ;  tuber- 
culose plus  étendue  des  gan- 
glions du  médiastin  ;  tubercu- 
lose du  cerveau  (couches  opti- 
ques, protubérance). 


Tuberculose  avec  ramollissemecî 
des  ganglions  du  médiastin  : 
tuberculose  miliaire  générali- 
sée (poumon,  plèvre,  gangiiom 
mésentériques,  foie  et  rate). 


Tuberculose  des  ganglions  ilu 
médiastin  ;  granulations  mi- 
Maires  dans  les  poumons,  \cs 
méninges^  l'endocarde  et  dam 
la  rate. 
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itAT  SX  LA  BATS 

EKÀXSS  UISTOLOOIQUB  DE  JJi  RATK 

- 

VOLUMB       ^ 

CAFflOUS 

SDBSrAKCX 

ugmenté, 

Peu  épaissie. 

Bouge  brique, 

Sclérose    interstitielle,   épaississement  des 

»  longueur 

sclérosée  ; 

parois  vasculaires.  Tubercules  assez  rares, 

»  largeur 

tubercules^ 

easéeux  et  entourés  d'une  capsule  fibro- 

»  épeiss.  ^ 

jusqu'à 
2"»™  niam. 

celluleuse. 

• 

• 

ugmenté, 

Lisse,  irrégu- 

Rouge 

Sclérose.  Gros  nodules  caséeux  et  petites 

l«n  long. 

lièrement 

lie  de  vin, 

granulations   élémentaires.    Bacilles   très 

»  largeur 

épaissie. 

avec  quelques 

nombreux  occupant  la  substance  caséeuse 

,5  épaiss. 

tubercules 

et  quelques  oellules  dégénérées.  Très  rare- 

- 

jaunâtres 
opaques. 

ment  les  cellules  géantes. 

.ngmenté,  ' 

Epaissie. 

Rouge  foncé, 

Beaucoup  de  cellules  conjonctives  dans  la 

»  longueur 

piquetée 

substance  même  de  la  rate  ;  nombreuses 

,5  largeur 

de  blanc 

granulations  tuberculeuses  élémentaires^ 
dont  quelques-unes  seulement  en  dégéné- 

î» épaiss. 

. 

par  les 

- 

follicules 
de  Malpighi, 
apparents, 
paraissant 
plus  nom- 
breux. 

rescence. 

ugmenté, 

Lisse, 

Rouge 

Congestion.  Follicules  hypertrophiés  avec 

2«»  long. 

distendue 

bleuâtre, 

des  oellules  épithélioïdes  au  centre;  pas 

™  largeur         mince. 

diffluente. 

de  cellules  géantes,  pas  de  bacilles. 

"°  épaies. 

• 

augmenté, 

Lisse, 

Rouge  vif, 

Tuberculose   miliaire  très  serrée  ;  conges- 

" longueur 

très  mince. 

avec  de  petites 

tion  intense  ;  tissu  interstitiel  à  peineappa- 

,5  largeur 

granulations 

rent 

,5  épaiss. 

rouge&tres 

. 

translucides. 

Peu 

Epaisse. 

Rouge  brique, 

Tubercules    discrets    avec    dégénérescence 

kuginenté, 

A 

scléreuse, 

caséeuse,  cellules  et  bacilles  rares  ;  sclé- 

" longueur 

flasque  sans 

rose  du  tissu. 

'"'  largeur 

tubercules 

l>5  épaiss. 

ni  follicules 

visibles. 

« 
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entre  l'espèce  humaine  et  le  singe  ne  nous  parait  pas  tout  à 
fait  fondée,  du  moins  en  ce  qui  concerne  les  enfants.  La 
cause  de  cette  rareté  présumée  réside  surtout  en  ce  qu'on 
n'a  pas  fait  souvent  l'examen  histologique  de  la  rate.  D'ail- 
leurs, il  était  bien  difficile  d*admett^e  que  cet  organe,  qui  a 
un  rôle  si  gr>and  dans  l'hématopoèsa,  ne  retienne  pas  les  ba^ 
cilles  de  la  tuberculose  introduits  dans  la  circulation. 

Dans  tous  les  cas  examinés  nous  avons  trouvé  la  rate 
augmentée  de  volume,  môme  lorsque  l'évolution  de  la  tuber- 
culose avait  été  des  plus  lentes.-  Nous  croyons  qu'on  peut 
tirer  quelques  avantages  en  clinique  de  ce  fait  bien  établi 
par  nos  observations.  Cela  confirme  l'opinion  de  MM.  les 
professeurs  Landouzy  et  Henoch  de  Berlin,  qui  ont  toujours 
insisté  sur  l'hypertrophie  de  la  rate  chez  les  enfants  tuber- 
culeux. 

Un  point  d'anatomie  pathologique  sur  lequel  nous  vou- 
drions attirer  l'attention,  c'est  le  diagnostic  macroscopique, 
quelquefois  difficile,  entre  une  granulation  tuberculeuse  et 
les  follicules  de  la  rate.  L'inégalité  entre  les  diflférentes 
granulations,  l'irrégularité  de  leur  forme  et  de  leur  distri- 
bution, la  couleur  un  peu  jaunâtre  sont  les  caractères  assez 
constants  des  tubercules;  quelquefois,  le  diagnostic  est 
plus  facile  à  cause  de  l'opacité  des  tubercules,  due  à  un  com- 
mencement de  dégénérescence  caséeuse. 

On  peut  voir  comme  lésions  histologiques  que  si  révolu- 
tion de  la  tuberculose  a  été  rapide,  les  granulations  grises, 
crues,  prédominent  avec  congestion  de  l'organe  ;  si  l'évolu- 
tion a  été  plus  lente  et  l'enfant  plus  âgé,  les  tubercules 
çaséeux  accompagnés  d'une  sclérose  delà  rate;  dans  un  seul 
cas  nous  avons  pu  trouver  la  dégénérescence  amylolde  des 
petits  vaisseaux.  En  ce  qui  concerne  les  tubercules,  ils  ont 
la  structure  à  peu  près  schématique  qu'on  décrit  habituelle- 
ment et  il  est  à  remarquer  le  grandnombre  de  cellules  géantes 
qu'on  trouve  dans  cet  organe.  Généralement  le  nombre  des 
bacilles  n'est  pas  très  grand,  c'est  exceptionnellement  que 
nous  en  avons  trouvé,  sur  une  coupe,  de  vingt  à  trente  dans 
un  champ  microscopique. 
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Nous  avons  examiné  comparativement  la  rate  de  cobayes 
tuberculeux.  Nous  y  avons  trouvé  aussi  des  tubercules  typi- 
ques avec  des  cellules  géantes,  mais  ce  qui  prédomine  sur- 
font chez  cet  animal^  c'est  la  congestion,  les  hémorrhagies 
et  la  dégénérescence  étendue  du  tissu. 
-  Dans  la  rate  du  rat  inoculé  avec  une  émulsion  forte  de 
culture  virulente,  les  lésions  sont  différentes  suivant  Tinter- 
valle  qu'on  laisse  entre  le  moment  de  l'infection  et  celui  où 
ranimai  est  sacrifié.  Après  quarante  jours,  on  trouve  çà  et 
là  dans  la  rate  très  congestionnée  des  amas  de  cellules  épi- 
thélioldes  bien  séparées  ;  après  cinquante  jours  ces  amas 
cellulaires  sont  plus  nombreux,  plus  gros^  et  les  cellules  sont' 
confondues  en  constituant  des  cellules  géantes.  Ces  cellules 
géantes  ont  cela  de  particulier  qu'elles  ne  présentent  pas  de 
dégénérescence,  quoiqu'ay^nt  d'autres  réactions  micro- 
chimiques que  les  cellules  normales.  Leurs  noyaux  parais- 
sent vésiculeux  et  restent  plus  pâles  que  ceux  des  cellules 
normales  après  l'action  de  l'hématôxyline  ;  leur  protoplasma 
est  coloré  en  rose,  mais  il  ne  présente  pas  la  teinte  violacée 
des  parties  saines  de  la  coupe  après  la  double  coloration 
(hématoxyline  et  éosine).  Les  noyaux  ne  sont  pas  rangés 
à  la  périphérie  comme  on  l'observe  dans  la  rate  des  enfants 
et  des  cobayes.  Les  amas  de  cellules  épithéliolJes  et  les  cel- 
lules géantes  renferment  toujours  plusieurs  bacilles  qui  sont 
souvent  moniliformes  et  quelquefois  même  moins  colorables. 
Dans  le  reste  du  tissu  de  la  rate  nous  avons  trouvé  fréquem- 
ment des  leucocytes  mono  et  surtout  polynucléaires  renfer- 
mant beaucoup  de  granulations  bien  colorées  par  la  mé- 
thode d'Ehrlich,  ayant  souvent  l'aspect  des  bacilles  de  Koch 
dégénéré^  ;  autour  de  ces  cellules  le  tissu  parait  normal. 
Quant  àTorigine  des  cellules  épithéliales  et  géantes,  nous 
ne  l'avons  pas  trouvée  si  évidente  que  chez  Tenfant. 

Les  nodules  occupent  toujours  le  voisinage  d'une  petite 
artériole,  mais  jamais  nous  n'avons  pu  surprendre  la  transi- 
tion entre  ces  nodules  et  Tendothélium  proliféré. 

Dans  le  travail  auquel  nous  avons  fait  allusion  au  début 
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de  cette  étude,  Ml  BezanQon  ne  donné  pas  le  nombre  des 
eas  qu'il  a  étudiés,  il  donne  d'une  façon  générale  la  descrip- 
tion de&  lésions  trouvées.  Nous  sommes  d'accord  avec  cet 
autejiir  sur  plusieurs  points;  mais  nous  trouvons,  aussi 
quelques  affirmations  que  nous  ne  pouvons  admettre..  Le 
développement  des  tubercules  ne  se  fait  pas  toujours  à  Tln- 
térieur  des  corpuscules  de  Malpipbi,  comme  le  croit  M.  Be* 
zanQon;  nous  les  avons  trouvés  assez  souvent  dans  la  pulpe, 
dans  le  tissu  interstitiel,  autour  des  veines  et  môme  dans  là 
capsule  de  la  rate  ;  sur  ce  point  nous  sommes  d'accord  avec 
M.  Ziegler  (1).  Dans  les  cas  où  les  lésions  étaient  le  plus 
intenses,  nous  n'avons  pas  observé  la  disparition  des  cor-' 
puscules  de  Malpighi  ;  au  contraire,  nous  croyons  même 
les  avoir  trouvés  dans  quelques  cas  plus  nombreux  et  plus 
volumineux  qu'à  l'état  normal,  ce  qui  correspond  bien  au 
fait  déjà  constaté  de  Thyperplasie  du  tissu  lymphoïde  sous 
rinfluence  delà  toxine  tuberculeuse.  D'après  M.  Bèzancon^ 
le  nombre  des  macrophages  serait  très  diminué  dans  la  rate . 
tuberculeuse  ;  comme  on  peut  le  constater  d*après  la  des- 
cription histologique  de  nos  cas,  elles  sont,  sinon  plus  nom- 
breuses, au  moins  tout  aussi  fréquentes  que  dans  la  rate 
normale. 

-  En  ce  qui  concerne  la  question  de  la  genèse  du  tubercule 
et  la  formation  des  cellules  épithélioïdes  et  géantes,  nous 
avons  observé  presque  dans  tous  les  cas  l'origine  vascu-. 
laire,  endothéliale. 

-  Ce  travail  a  été  fait  à  la  clinique  infantile  de  la  Faculté. 
Que  M.  le  professeur  Grancher  veuille  bien  agréer  nos  sen- 
timents de  reconnaissance  pour  l'accueil  bienveillant  dont  il 
nous  a  honoré.  M.  Ledoux-Lebard,  le  chef  du  laboratoire 
de  la  clinique,  nous  a  beaucoup  aidé  de  ses  précieux  et  sa-. 
vants  conseils  ;  qu'il  veuille  bien  agréer  nos  plus  vifs  remer- 
ciements. 

(1)  PathologUche  Anatomie,  léna,  1895. 
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RECUEIL  DE  FAITS 

Hôpital  des  Bnfants-Maladbb 

SEBYIGE  DB  m.  LB  PB0FB88EUB  GBANOHBB,  SUPPLÉA  PAB  M.  MABFAK 

Sjnpl^lis  héréditaire  tardive;  péritonite  chronique; 
cirrhose  atrophique  du  foie  ;  hypertrophie  considérable 
de  la  rate  ;  lésions  osseuses  et  articulaires  généralisées, 

par  E.  Apert,  interne  des  hôpitaux. 

Fille  de  12  ans»  entrée  le  24  septembre  1894. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  vivant,  48  ans,  bien  portant. 
Mère  vivante,  40  ans,  bien  portante,  nie  absolument  la  syphilis. 

10  enfants  ;  2  vivants,  8  rtwrt-nésou  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels,  —  Élevée  au  sein  jusqu'à  Tàge  de  21 
mois.  Rougeole  à  5  ans,  suivie  d'une  kératite  interstitielle  double  qui 
a  duré  deux  ans.  En  1892,  l'enfant  a  eu  de  l'ozène  et  elle  a  conservé  un 
écoulement  sanieuic  par  les  narines,  et  son  nez  s'est  affaissé.  En  même 
temps,  les  épiphyses  de  la  plupart  des  os  ont  commencé  à  gonfler. 
L'enfant,  considérée  comme  rachitique,  a  été  envoyée  à  Berk,  où  on  a 
constaté  une  hypertrophie  de  la  rate.  Ëlant  à  Berck  elle  a  commencé 
à  soufirir  de  toutes  les  articulations.  Ces  douleurs  ont  persisté  depuis  son 
retour  à  Paris.  Depuis  4  mois,  l'enfant  souffre  de  tous  ses  membres  ; 
elle  a  beaucoup  maigri. 

État  à  Ventrée.  —  Périostile  gommeuse  du  cubitus  gauche  avec 
ankylose  du  coude  ;  périostite  des  deux  tibias.  Ozène  avec  affaissement 
de  la  cloison. 

Rate  énorme,  bosselée,  descendant  jusque  dans  la  fosse  iliaque  ;  mesu-- 
rant  21  centimètres  de  long  sur  9  de  large. 

L'enfant  est  mise  au  traitement  antisyphilitique. 

5  octobre.  Le  traitement  n'amenant  aucune  amélioration,  on  fait  une 
injection  d'huile  à  l'iodure  de  mercure  ;  malgré  ce  traitement,  l'état  ne 
se  jnodifie  pas  ;  le  3  novembre,  poussée  fébrile,  apparition  d'une  arthrite 
tibio-tarsienne  à  droite.  Les  injections  d'huile  grise  sont  continuées  sans 
produire  aucun  résultat. 

Au  mois  de  mai  1895,  en  arrivant  dans  le  service,  je  trouve  l'enfant 
dans  l'état  suivant  : 

La  face  est  hideuse  par  suite  de  l'affaissement  complet  du  nez  ;  le 
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lobule  fait  seul  saillie  et  les  narines  regardent  en  avant  ;  Thaleine  de 
l'enfant  a  une  odeur  repoussante.  Sur  le  cuir  chevelu  existent  des 
saillies  arrondies,  fluctuantes,  de  grosseur  variable  d*un  pois  à  une 
noisette)  ;  ce  sont  des  gommes  ramollies  des  os  du  crâne.  Les  cornées 
des  deux  côtés  ont  une  teinte  opaline,  reliquat  des  anciennes  kératites; 
néanmoins  l'opacité  n'est  pas  complète  et  l'enfant  n'est  pas  aveugle. 

Le  cou  est  décharné,  les  clavicules  sent  déformées;  la  droite  présente 
du  gonflement  à  sa  partie  externe  :  l'articulation  sterno-claviculaire 
droite  est  gonflée  et  douloureuse  à  la  pression  ;  la  clavicule  gauche  est 
augmentée  de  volume. 

Le  thorax  est  amaigri,  et  le  réseau  veineux  sous-cutané  y  est  très 
développé.  Les  côtes  et  le  sternum  ne  paraissent  pas  atteints. 
'  L'abdomen  fait  une  saillie  qui  contracte  avec  l'amaigrissement  du 
thorax  et  des  membres  ;  la  circulation  veineuse  est  très  développée. 
Toute  la  partie  gauche  du  ventre  est  occupée  par  une  tumeur  qui  de 
l'hypochondre  gauche  descend  dans  le  flanc  et  dans  la  fosse  iliaque 
jusque  vers  le  pubis:  en  dedans  elle  atteint  l'ombilic.  Le  reste  du 
ventre  est  sonore  :  il  n'existe  pas  d'ascite  ;  le  foie  est  caché  sous  les 
fausses  côtes  droites,  sa  matilé  est  large  de  trois  travers  de  doigt. 

Les  membres  sont  décharnés  dans  les  segments  intermédiaires  aux 
articulations  ;  celles-ci  sont  au  contraire  la  plupart  notablement  gonflées, 
et  à  leur  niveau  il  existe  un  réseau  très  développé  de  veinules  sous- 
cutanées. 

Au  membre  supérieur  droit,  les  mouvements  de  l'épaule  sont 
conservés  ;  la  diaphyse  humérale  parait  saine  ;  mais  le  coude  est  gonflé, 
douloureux,  empâté  :  les  mouvements  de  l'articulation  sont  impossibles; 
le  bras  est  immobile  en  demi-flexion  ;  le  cubitus  gauche  est  gonflé  dans 
toute  sa  diaphyse  et  jusqu'à  son  extrémité  carpîenne  ;  le  radius  présente 
aussi  des  gonflements  ;  le  carpe  est  gonflé;  les  mouvements  de  flexion, 
de  la  main  sont  très  limités;  la  main  est  décharnée,  mais  il  n'y  a  pas  de 
lésions  apparentes  des  os  de  la  main. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  moins  atteint  ;  le  coude  seul  est 
gonflé,  empâté,  douloureux  et  immobilisé  en  demi-flexion. 

Aux  membres  inférieui^s,  les  mouvements  des  articulations  de  la 
hanche  sont  en  partie  conservés,  mais  limités  parce  qu'ils  provoquent  de 
la  douleur  ;  la  pression  sur  les  grands  trochanters  est  douloureuse  des 
deux  côtés.  Les  genoux  sont  tous  les  deux  très  gonflés,  les  tissus  péri- 
articulaires  sont  indurés;  les  jambes  sont  immobilisées  en  demi-flexion 
sur  la  cuisse. 
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Le  tibia  droit  présente  ud  gonflement  considérable  avec  des  points 
fluctuants  (gommes  ramollies).  Les  deux  malléoles  sont  gonflées,  tant  à 
droite  qu'à  gauche;  les  tissus  sont  empâtés  alentour  et  il  existe  un  abon- 
dant réseau  veineux. 

La  colonne  vertébrale,  les  omoplates,  les  côtes  ne  présentent  pas  d'al- 
tération apparente. 

Les  mouvements  pour  déplacer  l'enfant  sont  douloureux. 

L'auscultation  des  poumons  et  du  cœur  ne  révèle  rien  d'anormal. 

L'état  de  l'enfant  resta  le  même  dans  tout  le  courant  de  l'él  de  1895  ; 
tous  les  traitements  mercuriels  ayant  échoué,  on  se  contente  d'adminis* 
trer  1  gr.  d'iodure  de  potassium  par  jour  ;  de  temps  en  temps^  il  se  pro- 
duit des  exacerbations  de  douleurs  sur  l'une  ou  l'autre  articulation  ;  de 
temps  en  temps  aussi,  l'enfant  se  plaint  de  douleurs  abdominales  très 
vives  ;  dans  ces  moments-là,  le  ventre  se  ballonne,  il  est  très  douloureux 
à  la  pression  ;  les  veines  du  réseau  sous-culané  se  gonflent  ;  on  a  noté 
parfois  au  moment  de  ces  crises  rexistencc  d*ascite  qui  disparaissait  une 
fois  la  crise  apaisée. 

Dans  le  courant  du  mois  d'août  les  crises  de  douleurs  abdominales 
devinrent  plus  fréquentes  ;  à  partir  du  10  septembre,  le  ventre  se  tym- 
panisa  considérablement^  les  veines  sous-cutanées  devinrent  énormes,  un 
épancheroent  ascitique  apparut,  mais  le  gonflement  du  ventre  était  dû 
surtout  à  des  gaz  ;  les  douleurs  abdominales  devinrent  très  vives  :  l'en* 
faut  poussait  des  cris  continuels,  jour  et  nuit  ;  les  douleurs  ne  furent 
pas  apaisées  par  le  chloral,  et  on  dut  en  venir  aux  piqûres  de  morphine; 
une  diarrhée  très  abondante  et  très  fétide  survint  ;  la  malade  s'affaiblit 
peu  à  peu  ;  le  ventre  prit  un  développement  tel  que  la  respiration  devint 
très  difflcile  ;  la  température,  normale  le  matin,  s'élevait^  le  soir  à  38o- 
39«  ;  à  partir  du  !«'  octobre  elle  tombe  à  37»,  matin  et  soir  ;  à  partir  du 
4,  hypothermie  (36o);  la  malade  entre  dans  le  coma  le  9  octobre  et  meurt 
le  10, 

AUTOPSIE,  36  heures  après  la  mort.  — L'altération  cadavérique  a  été 
rapide  ;  le  ventre  est  vert,  et  des  gaz  fétides  s'échappent  à  l'ouverture 
du  péritoine  en  même  temps  qu'une  grande  quantité  de  liquide  transpa- 
rent, de  couleur  orangée,  environ  10  litres. 

.  Le  péritoine  pariétal  est  épaissi  et  recouvert  comme  d'une  couenne 
parsemée  de  taches  ecchymotiques  ;  il  est  réuni  par  des  adhérences  soli- 
des à  l'estomac,  au  côlon  et  à  la  face  convexe  du  foie.  Sur  l'intestin 
grêle,  on  voit  des  exsudats  fibrineux  récents  qui  se  détachent  facilement. 

Le  foie  est  très  atrophié  (poids  920  gr.),  chaque  lobe  est  divisé  en 
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plusieurs  mamelons  par  des  bandes  de  sclérose  qui  forment  des  dépres- 
sions donnant  l'aspect  typique  du  foie  ficelé.  Deux  cicatrices  étoilées  se 
voient  sur  la  face  convexe.  Â  la  face  inférieure,  mêmes  bandes  fibrineuses, 
la  vésicule  biliaire  est  atrophiée.  A  la  coupe,  on  voit  que  les  bandes 
scléreuses  suivent  les  vaisseaux  venant  du  bile.  On  ne  voit  pas  de  gomme 
intra-hépatique. 

Sur  une  coupe  histologique  du  foie,  on  constate  que  la  plupart  des  cel- 
lules ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse,  dans  toutes  les  parties  du 
lobule. 

•  Contrairement  au  foie,  la  rate  est  très  hypertrophiée  (poids  500  gr.)  ; 
elle  est  très  nettement  bi lobée,  par  le  fait  d*une  scissure  qui  sépare  du 
reste  Textrémité  supérieure  ;  la  capsule  de  la  rate  est  très  épaissie,  dure 
cl  sclêrouse. 

Elle  est  recouverte  de  fausses  membranes  périioiiéales.  A  la  coupe,  le 
tissu  est  ferme,  sclérosé. 

Vintestin  est  parsemé  d'ecchymoses;  le  cœcum  est  entouré  d'adhé^ 
rences  qui  englobent  Vappendice  ;  le  mésentère  est  considérablement 
épaissi,  blanchâtre;  ganglions  mésentériques  nombreux,  de  couleur 
ardoisée. 

La  longueur  de  l'intestin  grêle  est  de  2  m.  25,  celle  du  gros  intestin 
de  Om.  75;  total  :  3  mètres.  La  taille  de  Tenfant  étant  de  1  m.  30,  on  voit 
que  l'intestin  est  étonnamment  diminué  de  longueur  par  rapport  à  la 

çlaill /  T-^  =  2, 31  au  lieu  de  7  à  8,  chiffre  normal). 

Les  reins  sont  normaux. 

Le  cœur  est  normal  ;  pas  d'athérome  de  Vaorte. 

Poumons,  —  Il  existe  à  gauche  une  symphyse  pleurale  totale;  plèvre 
très  épaissie  (5  à  6  millimètres).  Poumon  sain. 

Plèvre  et  poumon  droits,  sains. 

Ganglions  du  hile  peu  volumineux,  ardoisés,  quelques-uns  calcifiés  ; 
d'autres  présentent  en  leur  centre  un  magma  caséo-calcaire  dans  lequel 
Texamen  microscopique  n'a  pas  révélé  la  présence  de  bacilles  tuber- 
culeux. Aucune  autre  lésion,  au  reste,  qui  ait  l'apparence  tuberculeuse. 

Squelette.  —  Il  aurait  été  intéressant  de  pouvoir  examiner  l'ensemble 
du  squelette  ;  mais  le  cadavre  de  l'enfant  étant  réclamé  par  la  famille, 
nous  avons  pu  seulement  conserver  la  calotte  crânienne  et  l'articulation 
du  genou.  Nous  avons  pu  néanmoins  nous  assurer,  une  fois  les  viscères 
extraits,  que  les  corps  des  vertèbres,  la  face  interne  des  côtes,  le  sternum 
ne  présentaient  pas  d'altérations  appréciables. 
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Cslûîte  crânienne.  —  Ea  Tihallani  en  avantet  en  arrièrelb  hn'- 
chCTelu,  OD  met  à  dâcouvert  Jes  gommes  ramollies  du  crSoe,  les  unes 
saolevanl  le  périoste,  les  plus  grosses  ayant  perroré  celui-ci,  et  disposées 
comme  des  abcès  en  bouton  de  chemise.  Le  pus  de  ces  aticës  est  blauc 
jauDâlre,  caséeux. 
'    Sur  la  calotte  crânienne  â  Vëlat  sec  et  débarrassée  de  son  péiioste 


Fio,  1. 

(Gg.  1),  OD  voit  que  les  os  du  crAne  présentent  des  ulcérations  et  des 
perlorations  multiples. 

Le  frontal  présente  à  sa  partie  moyenne  une  ulcération  irréguliëre, 
résultat  de  la  confluence  de  plusieurs  gommes.  Autres  ulcérations  pro ron- 
des sur  la  partie  gauche  de  l'écaillé  du  même  os. 

Le  pariétal  gauche  présente  quatre  larges  perforations, de  l'étendue 
de  pièces  de  1  Tranc.  Vers  la  bosse  pariétale,  il  existe  en  outre  de  très  nom- 
breuses ulcérations  irrégulières,  confluentes. 

Le  pariétal  droit  présente  de  même  trois  perrorations  et  de  nom- 
breuses ulcérations. 

L'écàille  de  l'occipital,  outre  deux  perrorations,  présente  une  malfor- 
mation ;  elle  est  divisée,  par  cinq  sutures  surnuméraires,  en  quatre  os 
distincts  :  deux  médians,  un  supérieur  et  un  inférieur,  et  deux  làtéran'r. 
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Articulation  du  genou. —  Les  parties  périarliculalres  UDt  Irans* 
Tonnées  eo  un  tissu  lardacé.  La  rotule  urépite  sous  le  doigt  comme  du 
|>archemiD  ;  il  en  est  do  m£me  des  extrémités  arLîcalaires  àa  Témur  et 
du  tibia.  Celle-ci  est  Lellemeol  Tragile  qu'elle  s'est  TracLurée  pendaut  le 
traosport  du  cadavre  i  la  salle  d'autopsie. 

L'arUculatioD  est  eroplic  d'un  liquide  trouble,  rougefttre  ;  les  cartila- 
ges soDt  ulcérés  en  plusieurs  points  sur  la  tâte  du  Témur. 

Sur  la  pièce  sèche  (Hg.  2)  on  voit  que  le  fémur  est  peu  atteint;  il 


présente  seulement  une  ulcération  près  de  la  limite  du  cartilage  artlcn- 
laireet  de  petites  ulcérations  de  ce  cartilage. 

Le  libîa  est  au  contraire  atteint  d'ostéite;  toute  sa  face  externe  est 
épaissie,  spongieuse,  et  couverte  d'ulcérations  superGcielles. 


Le  péroné  est  sain  dans  son  extrémité  articulaire;  mais  plus  bas  il 
est  augmenté  beaucoup  de  volume,  et  transformé  en  tissu  spongieux  avec 
ulcérations  prafondec  ;  le  canal  médullaire  a  disparu. 
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La  rotule  (Gg.  3)  est  méconnaissable.  Elle  présente  en  son  milieu 
deux  perforations.  Le  reste  de  l'os  est  réduit  à  une  lamelle  osseuse,  qui 
est  fortement  entamée  sur  son  bord  supérieur  par  une  échancrure  polycy- 
clique,  et  qui  est  au  contraire  épaissie  et  ulcérée  superficiellement  sur  son 
bord  interne;  l'extrémité  inférieure,  au  niveau  de  l'insertion  du  tendon 
rotulien^  est  irrégulièrement  ulcérée . 

Réflexions.  -  L'observation  que  nous  venons  de  rappor- 
ter est  un  type  de  syphilis  osseuse  et  articulaire  généralisée  ; 
malgré  les  dénégations  des  parents,  nous  ne  doutons  pas 
qu'il  s'agit  d'une  syphilis  héréditaire  ;  la  polyléthalité  de 
leurs  enfants  esta  ce  point  de  vue  significative. 

Cette  syphilis  a  été  remarquable  par  la  résistance  invinci- 
ble qu'elle  a  opposée  au  traitement  spécifique.  Malgré  Tad- 
minist ration  du  mercure  sous  ses  différentes  formes  (onguent, 
liqueur  de  Van  Swieten^  huile  grise),  et  par  les  différentes 
voies  (cutanée,  stomacale»  sous-cutanée),  la  syphilis  a  néan- 
moins progressé  et  a  finalement  amené  la  mort. 

Un  point  encore  nous  parait  digne  d'être  relevé.  C'est 
la  coexistence  avec  les  lésions  de  nature  spécifique,  d'une 
anomalie  banale,  n'ayant  rien  à  faire  avec  la  diathôse,  comme 
la  division  de  Técaille  occipitale  en  quatre  os  distincts. 
C'est  là  un  exemple  dé  la  fréquence  des  malformations 
congénitales  non  spécifiques  chez  les  enfants  issus  de 
syphilitiques,  comme  M.  Lannelongue  en  a  rapporté  des 
exemples  (Archives  de  médecine ,  1883),  concernant  un  spina- 
bifida,  une  division  de  la  voûte  palatine,  et  deux  pieds  bots 
varus,  et  comme  nous  en  avons  recueilli  un  certain  nombre 
pendant  notre  internat  à  la  Maternité  (service  de  M.  Budin) 
et  aux  Enfants-Malades  (service  de  M.  Grancher,  suppléé 
parM.Marfan). 
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-  ANALYSES 

MÉDECINE 

La  maladie  de  Raynand  chez  les  jeunes  enfants,  par  Maugue. 
Th.  de  Paris,  1895.  —  D'après  les  classiques,  la  maladie  de  Raynaud 
n'aurait  jamais  été  observée  au-dessous  de  deux  ans  et  demi. 

«[  On  en  a  signalé  quelques  cas  chez  des  enfants  de  12  ans,  de  9  ans, 
voire  2  ans  et  demi  »,  dit  Boulay,  dans  le  manuel  de  Debove  et  Achard. 
M.  Maugue  a  cependant  réuni  un  certain  nombre  de  documents  qui 
montrent  que  cette  rareté  n'est  qu'apparente.  En  examinant  la  plupart 
des  observations  de  gangrène  symétrique  publiées  de  1880  à  1885,  il  a 
trouvé   171  cas  dans  lesquels   on  a  pu  être  fixé  sur  l'âge,  dont  : 

6  au  dessous  de  2  ans; 

5  dans  la  5<*  année. 

L'auteur  rapporte  3  cas  chez  des  enfants  dans  leur  première  année, 
et  3  chez  des  enfants  dans  la  seconde.  La  maladie  de  Raynaud  n'est 
donc  pas  rare  à  cette  époque  de  la  vie,  puisque  la  moyenne  de  3  cas  par 
an  n'est  jamais  atteinte  plus  lard,  en  dehors  de  la  période  qui  va  de  30 
à  43  ans. 

La  migraine  chez  les  jeunes  enfants,  par  Oollignon.  Un.  méd. 
du  Nord-Est  et  Journ.  de  méd.  et  chir,  prat.^  10  avril  1895.  — 
La  migraine  peut  exister  chez  les  jeunes  enfants  dès  l'âge  de  4  ou  5  ans. 
Les  premières  attaques  sont  presque  toujours  prises  pour  do  l'embarras 
gastrique,  bien  qu'il  y  ail  dans  les  accidents  quelque  chose  de  spécial  qui 
devrait  attirer  l'attention. 

L'accès  éclate  en  pleine  santé,  tantôt  le  soir  après  quelques  heures  de 
sommeil,  tantôt  le  matin  au  réveil,  provoquant  comme  troubles  digestifs 
des  vomissements.  Si  le  début  est  nocturne,  ceux-ci  sont  d'abord  alimen- 
taires; s'il  est  diurne,  ils  sont  et  restent  purement  muqueux.  La  fré- 
quence en  est  considérable,  l'abondance  minime  et  la  durée  remar- 
quable, environ  de  un  à  trois  jours. 

Le  premier  jour  la  langue  n'est  jamais  chargée,  mais  l'haleine,  par 
contre,  est  déjà  plus  ou  moins  fétide.  La  céphalée  ne  semble  pas  èlre 
intense,  cardans  certains  cas  le  malade  n'en  fait  nullement  mention. 

La  cérébralgie  n'occupe  donc  pas  le  premier  rang  dans  la  migraine 
infantile.  L'abattement  est  grand,  les  pupilles  rélrccies,  le  visage  pâle. 
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GepeDdant  celui-ci  peut  être  un  peu  coloré  du  fait  d'uae  légère  élévation 
de  température.  Apyrélique  chez  les  grandes  personnes,  l'accès  .de 
migraine  chez  les  petits  enfants  est  presque  toujours  fébrile  et  s'accom- 
pagne toujours  d'une  accélération  de  la  respiration.  Le  sujet  redoute  le 
bruit  et  la  lumière.  L'attaque,  qui  au  début  peut  être  marquée  par  des 
battements  de  cœur,  ainsi  que  par  des  épistaxis,  finit,  comme  elle  a  corn* 
mencé,  brusquement.  Les  jours  suivants,  il  se  sentira  plus  dispos  et  de 
meilleur  appétit.  Mais  cette  première  attaque  est  généralement  suivie 
d'autres  qui  se  produisent  tout  d^abord  tous  les  quatre  mois  environ  et 
ensuite  à  des  intervalles  plus  rapprochés. 

En  somme,  lorsqu'un  jeune  enfant,  de  bonne  constitution,  a  des 
parents  plus  ou  moins  entachés  de  migraine,  s'il  présente  tous  les  trois 
ou  quatre  mois  et  durant  un  à  Irois  jours,  l'ensemble  des  symptômes 
sus-mentionnés,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  mettre  en  avant  la  migraine  sans 
tenir  compte  de  la  langue,  de  la  fétidité  de  l'haleine,  de  l'élévation  de  la 
température  et  du  caractère  peu  prononcé  de  la  cérébralgie. 

Sur  la  tétanie  idiopathiqae  de  reniant,  par  Bonomb  et  Ceryesato. 
La  Pediatria,  1896,  mai  et  juin,  n®»  5  et  6.  —  Les  auteurs  ont  suivi 
deux  enfants  (1  an  et  2  ans)  atteints  de  tétanie  ;  ces  enfants  ayant  suc- 
combé, leur  autopsie  a  permis  de  relever  d'intéressantes  particularités. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  faut  noter  ce  fait  que  si  dans  un  des  cas 
il  s'agissait  d'un  sujet  avec  gastro-entérite  et  rachitisme,  dans  l'autre  h 
tétanie  était  absolument  idiopathique  ;  ce  qui  donne  raison  à  Escherich, 
lequel  considère  la  tétanie  des  enfants  et  des  adultes  comme  une  maladie 
spéciale,  autonome,  non  liée  sûrement  à  une  auto-intoxication  diges- 
tive  ou  au  rachitisme  crânien.  Dans  les  deux  cas,  il  y  avait^  en  outre  des 
contractures  des  extrémités,  du  laryngospasme  et  des  convulsions  géné- 
ralisées, troubles  qu'on  trouve  associés  chez  les  chiens  privés  de  corps 
thyroïde.  Cette  association,  constatée  par  beaucoup  d'auteurs,  chez  les 
jeunes  enfants,  permet  de  rapprocher  et  d^unir  dans  un  même  groupe 
les  diverses  affections  spasmodiques  des  nourrissons.  La  fièvre  et  l'albu- 
minurie sans  lésion  rénale  ont  été  observées  dans  les  deux  cas.  Mais  les 
constatations  les  plus  intéressantes  ont  trait  aux  altérations  du  système 
nerveux. 

La  moelle  présentait  dans  les  deux  cas  des  altérations  siégeant  prin- 
cipalement au  renflement  cervical  et  à  la  portion  dorso-lombaire.  Les 
méninges  et  les  parties  périphériques  de  la  moelle  étaient  saines  ;  mais  à 
mesure  qu'on  avançait  vers  le  centre,  on  relevait  une  raréfaction  des 
libres  nerveuses  et  au  voisinage  de  la  substance  grise  II  n'y  avait  plus  que 
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de  la  névroglie.  La  substance  grise  était  le  siège  dé  graves  altérations 
représentées  essentiellement  par  Tatrophie  et  la  raréfaction  des  cellules 
ganglionnaires,  l'atrophie  et  l'état  variqueux  des  fibrilles,  raugmentation 
des  cellules  de  la  névroglie,  la  résorption  partielle  de  la  névroglie  néo- 
formée  et  la  formation  d^espaces  irréguliers,  qui  par  places  rappelaient 
^aspect  de  la  syringomyélie.  Il  y  avait  donc  une  poliomyélite  se  diffusant 
aux  parties  voisines  de  la  substance  blanche.  Les  lésions  de  la  substance 
grise  étaient  plus  prononcées  dans  les  cornes  antérieures,  surtout  dans  le 
groupe  interne  des  cellules  do  ces  cornes,  ce  qui  explique  Tabseuce  de 
paralysie  véritable  et  d*atrophie.  D'après  les  auteurs,  ces  résultats  cou- 
firment  et  complètent  la  doctrine  de  Weiss,  d'après  lequel  la  lésion  de 
la  tétanie  est  une  lésion  de  certaines  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle. 

Syphilis  et  paraljrsie  générale.  Deux  nouTeanx  cas  de  paralysie 
générale  infantile  avec  syphilis  héréditaire,  par  Régis.  Mercredi 
médical,  1895,  n^  21,  22  mai.  —  Les  faits  de  ce  genre  montrent  que 
la  syphilis  héréditaire  existe  habituellement  dans  la  paralysie  générale 
j'ivénile,  mais  que  pour  le  prouver,!/  faut  vouloir  le  chercher  sans  se 
laisser  rebuter  par  les  difTicultés.  En  ajoutant  ces  cas  à  la  statistique 
d'Alzheimer,  on  voit  que  sur  42  cas  actuellement  connus  de  paralysie 
générale  juvénile,  il  en  est  37  avec  renseignements  qui  donnent  29  fois 
syphilis  certain^ S. fois  syphilis  probable. —  Les  pères  des  deux  malades 
présentaient  un  état  cérébral  voisin  de  la  paralysie  générale  ;  il  est  permis 
de  se  demander  là  s'il  u*y  a  pas  quelque  chose  de  spécial  rapprochant  la 
paralysie  générale  juvénile  des  formes  héréditaires  ou  familiales  d'affec- 
tions organiques  des  centres  nerveux. 

L'alcoolisme  chez  les  enfants,  par  P.Moreau  (de  Tours).  Ann.  mé- 
dico-psychologiques, mai-juin  1895.  —  L'alcoolisme  chez  l'cnfaot 
n'est  pas  rare.  Il  se  produit  ici  sous  l'influence  de  causes  prédisposantes 
et  de  causes  déterminantes. 

Les  premières  résident  dans  les  influences  héréditaires.  De  toutes  les 
passions,  l'ivrognerie  est  une  de  celles  qui  se  transmettent  avec  le  plus  de 
régularité.  Elle  peut  se  manifester  alors  dès  la  plus  tendre  enfance.  Les 
sujets  de  ce  genre  n'ont  pas  besoin  de  beaucoup  d'alcool  pour  s'enivrer.  A 
l'hérédité,  il  faut  rapporter  ces  cas  d'enfants  qui,  dès  le  plus  bas  âge, 
outre  une  tendance  irrésistible  à  la  boisson,  manifestent  un  caractère  des 
plus  enclins  au  mal  et  des  plus  redoutables. 

Une  autre  forme  de  l'alcoolisme  héréditaire  est  due  à  ce  que  l'auteur 
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appelle  Tobservance  des  traditions  de  famille  et  de  pays  (coutumes  locales 
de  donner  deTalcool  aux  enfants  :  Ecosse,  Autriche,  Seine-Inférieure). 

Les  causes  occasionnelles  sont  la  gourmandise,  Tinstinct  de  curiosité, 
le  besoin  d*imitation,  les  encouragements,  l'exemple,  les  coutumes  pro- 
fessionnelles (ateliers). 

L'auteur  rapproche  la  dipsomanie  des  formes  héréditaires  de  Talcoo- 
lisme.  Elle  n'est  pas  rare  chez  Tenfant  et  se  développe  vers  l'époque  de 
la  puberté. 

Les  formes  de  l'ivresse  observée  sont  la  forme  massive,  véritable  apo- 
plexie  comateuse,  moins  fréquente  chez  l'adulte,  la  forme  furieuse,  la 
forme  gaie  et  la  forme  triste  ;  le  délirium  Iremens  peut  aussi  se  rencon- 
trer. Du  côté  physique,  on  a  observé  des  cirrhoses  d'origine  alcoolique. 

Le  diagnostic  n'offre  aucune  difficulté. 

Le  pronostic  doit  toujours  être  très  réservé,  en  vertu  du  vieux  dicton  : 
Qui  a  bu  boira. 

Au  point  de  vue  prophylactiquo,  l'auteur  considère  comme  utopique 
de  chercher  à  supprimer  l'alcoolisme  des  parents.  Comme  traitement 
du  mal  acquis,  il  préconise  la  consommation  de  produits  purs,  et  le  relè- 
vement social  de  la  classe  ouvrière.  L'alcoolisme  doit  céder  à  la  réforme 
de  l'hygiène  générale. 

L'auteur  ajoute  à  son  mémoire  des  considérations  médico-légales, 
parmi  lesquelles  la  principale,  comme  aussi  la  plus  inattendue,  est  que 
l'enfant  alcoolique  doit  être  beaucoup  plus  sévèrement  traité  que  l'adulte 
en  pareil  cas.  Il  ne  faut  jamais  admettre,  pour  l'enfant,  de  ces  cir- 
constances atténuantes  qu'on  invoque  déjà  trop  souvent  pour  l'adulte. 

Névrite  alcooliqae  algaé  chez  an  enfant  de  5  ans,  par  Jakob.  Jahrb. , 
f.  Kinderheilh,,  XXXVI,  p.  210.  — 11  s'agit  d'un  garçon  de  ô  ans,  sans 
antécédents  héréditaires,  amené  pour  une  «  paralysie  »  des  deux  jambes. 
Il  y  a  deux  ans,  l'enfant  a  été  soigné  pour  une  ascite  qui  disparut  assez 
rapidement.  11  y  a  six  semaines,  pendant  une  promenade,  l'enfant  tomba 
brusquement  par  terre  et  resta  pendant  deux  heures  sans  pouvoir  remuer 
ses  jambes  ;  le  même  accident  revint  à  plusieurs  reprises  et  à  la  (in  la 
marche  devint  complètement  impossible.  En  mÔme  temps,  douleurs  vio- 
lentes dans  les  jambes.  On  trouva  une  parésie  des  muscles  poas-iliaque, 
triceps,  adducteurs  de  la  cuisse  et  fessiers,  avec  atrophie  simple  sans 
réaction  de  dégénérescence.  En  même  temps,  douleurs  vives  dans  les 
jambes,  surtout  accusées  quand  on  exerçait  une  pression  sur  les  muscles. 
La  sensibilité  et  les  réflexes  tendineux,  culanôs,  crémaslérir'ns,  elc, 
étaient  normaux. 
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Sous  rinfluence  du  repos  et  de  réiectrisalion,  lous  les  phénomènes 
parétiques  finirenl  par  disparaître,  et  au  bout  de  dix  semaines  l'enfant 
quittait  l'hôpital. 

Le  diagnostic  dans  ce  cas  ne  présentait  pas  de  grandes  dilBcultés,  le 
tableau  clinique  ayant  été  analogue  à  celui  de  la  névrite  multiple  chez 
ladutte. 

Quant  à  Toriginede  cette  névrite,  l'enquête  faite  auprès  des  parents, 
qui  étaient  aubergistes,  montra  que  l'enfant  buvait  de  la  bière,  du  vin, 
et/l'aprês  le  père,  n'absorbait  pas  moins  de  deux  litres  de  bière  par  jour.  Il 
s'agissait  donc  bel  et  bien  d'une  névrite  alcoolique. 

Paralysies  satomines  chez  les  enfants,  par  Newmark.  Med.  News, 
11  mai  1895,  no  19,  p.  505.  —  Les  observations  de  paralysies  saturnines 
chez  les  enfants  sont  très  peu  nombreuses.  Il  s'agit  d'une  fille  de  8  ans, 
sans  antécédents  héréditaires  ni  personnels,  qui  en  novembre  1893  fut 
prise  de  troubles  gastro-intestinaux  consistant  principalement  en  vomis- 
sements, conslipalion  opiniâtre,  et  douleurs  abdominales.  Elle  fut  traitée 
pour  une  indigestion,  puis  lorsqu'au  bout  d'un  mois  parurent  les  mani- 
festations buccales,  le  médecin  traitant  fît  le  diagnostic  d'aphtes. 

Lorsque  l'auteur  vit  la  malade  en  janvier  1894,  il  la  trouva  forte- 
ment anémiée,  avec  le  liséré  gingival  caractéristique  et  une  para- 
lysie des  mains  et  des  pieds.  Du  côté  droit,  tous  les  muscles  innervés 
par  le  radial  étaient  paralysés,  sauf  le  triceps  et  le  long  supinateur  ;  du 
côté  gauche,  la  paralysie  avait  épargné  le  triceps,  le  long  supinateur  et  le 
long  abducteur  du  pouce.  Il  n'y  avait  pas  de  contractions  fibrillaircs, 
mais  une  sorte  de  tremblement  convulsif.  Réflexe  du  triceps  conservé 
des  deux  côtés.  Réaction  de  dégénérescence.  Sensibilité  conservée. 

Les  pieds  étaient  paralysés.  La  malade  pouvait  étendre  les  premières 
phalanges  des  orteils,  et  ce  mouvement,  le  seul  qu  elle  possédât,  elle 
l'exécutait  avec  les  muscles  innervés  par  le  poplité  externe. 

Le  muscle  tibial  antérieur  était  paralysé  au  même  litre  que  tous  les 
autres  muscles.  L'excitation  fnradique  ou  ^'alvanique  du  nerf  poplité 
externe  provoquait  seulement  une  extension  des  orteils.  La  faradisalion 
directe  des  muscles  de  la  portion  inférieure  de  la  jambe  donnait  un 
résultat  négatif.  Réaction  de  dégénérescence.  Les  réflexes  plantaires 
étaient  afl'aiblis  de  deux  côtés. 

Cet  état  persista  jusqu'au  mois  d'avril  quand  la  malade  commença  à 
pouvoir  se  servir  de  ses  mains.  L'amélioration  du  côté  des  pieds  ne 
commença  à  se  manifester  qu'au  mois  de  juin,  et  actuellement,  plus 
d'un  an  après,  la  guérison  n'est  pas  encore  complète. 
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Quant  à  Tétiologie  de  celle  paralysje,  Tenquèle  a  mon  lié  que  le  lit 
dans  lequel  l'enfant  couchait,  a  élé  peint  avec  de  la  céruse  six  mois 
environ  avanl  le  début  des  accidents.  La  couche  de  couleur  qui  n*a  pas 
été  recouverte  de  vernis,  a  mis  très  longtemps  à  sécher. 

Note  sur  nn  cas  de  syringomyôlie,  type  Honran,  chez  l'enfant,  par 
Thomas.  Rev,  méd.  de  la  Suisse  romande^  1895,  n^  11. 

Dans  les  antécédents  personnels  du  petil  malade  âgé  de  6  ans,  on 
relève  :  naissance  à  terme,  en  état  d'asphyxie  bleue  par  le  fait  d'un  accou- 
chement difticile;  diarrhée  habituelle  tenant  à  l'alimentation  artificielle  ; 
marche  tardive  à  4  ans  ;  en  1893,  opération  de  phimosis  ;  en  1894,  rou- 
geole normale  ;  en  1895,  coqueluche.  Le  début  de  la  maladie  est  diffi- 
cile à  préciser  ;  en  tout  cas,  il  remonte  à  plus  de  deux  ans. 

A  l'examen,  on  trouve  les  particularités  suivantes  : 

Mains  larges,  courtes,  cyanosées  ;  la  gauche  présente  les  lésions 
suivantes  :  la  phalangette  de  l'index  a  presque  entièrement  disparu  ;  celle 
du  médius  est  séparée  du  reste  du  doigt  par  une  large  crevasse.  Les 
extrémités  du  pouce,  de  l'annulaire  et  du  cinquième  doigt  sont  renflées, 
les  onglas  incurvés.  A  la  main  droite,  la  phalangette  du  pouce  a  dispara 
(ancien  panaris)  ;  l'index  et  le  médius  sont  encore  intacts  ;  à  Tannulaire 
et  au  cinquième  doigt,  restes  d'ongles  épaissis.  Les  émioences  thénar  et 
bypolhénar  sont  peu  marquées,  comme  les  autres  muscles  des  membres 
supérieurs,  mais  ne  présentent  pas  d'atrophie  bien  nelle. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  on  note  le  peu  de  volume  des  masses 
musculaires,  la  cyanose  des  pieds  toujours  froids,  Tépaississemeot  des 
ongles  des  gros  orteils,  la  dernière  phalange  du  cinquième  orteil  droit 
n'existe  plus  à  la  suite  d'une  brûlure  profonde. 

Debout,  l'enfant  a  une  tendance  à  se  pencher  en  avant  ;  il  marche  les 
jambes  écartées  et  frappe  du  talon  comme  l'alaxique  ;  signe  de  Romberg 
très  net. 

La  sensibilité  tactile  est  normale;  celle  à  la  douleur  est  fortement 
diminuée  aux  mains  et  aux  pieds  ;  il  parait  exister  de  la  thermo-anes- 
tliésie;  du  moins  l'enfant  distingue  difficilement  un  corps  chaud  d'un 
corps  froid.  Les  réflexes  roluliens  sont  abolis,  incontinence  des  matières 
fécales  qui  sont  lientérîques.  Les  autres  organes  ne  présentent  rien  de 
particulier. 

L'enfant  a  élé  revu  six  mois  plus  tard  :  tous  les  doigts  de  la  main 
gauche  ont  perdu  complètement  ou  à  peu  près  leur  dernière  phalange; 
en  plus,  le  médius  présente  les  signes  d'un  panaris  osseux.  L'examen 
électrique,  pratiqué  aussi  complètement  que  possible,  parait  montrer  qu'il 
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n*y  a  pas  de  dégénérescence  el  que  les  muscles  se  conlraclenl  en  propor- 
tion de  leur  volume. 

D'après  l'auteur,  le  diagnostic  doit  être  discuté  entre  la  syringomyélie 
et  la  maladie  de  Morvan  ;  partisan  de  l'unicité  de  ces  deux  affections,  il 
pense  que  son  cas  est  un  intermédiaire  entre  les  deux  et  autorise  le 
diagnostic  de  syringomyélie  à  type  Morvan. 

Quant  à  l'étiologie  de  cette  affection  dans  le  cas  particulier,  l'auteur 
se  demande  s'il  n'y  a  pas  lieu  d'incriminer  Taccouchement  difficile,  d'ac- 
cord avec  Minor  qui  admet  la  possibilité  de  la  syringomyélie  après  les 
traumatismes  de  la  colonne  vertébrale,  ou  bien  l'infection  dont  le  rôle  a 
été  récemment  précisé  par  Grasset  et  par  Mayet. 

Le  môningisme.  Société  médicale  des  hôpita\xXy  13,  20  «t  27  dé- 
cembre 1895,  10  janvier  1896.  —  Le  terme  de  méningisme  proposé 
au  Congrès  de  médecine  interne  de  Lyon,  par  M.  Ernest  Dupré 
en  1894,  désigne  les  cas  fréquents  en  médecine  infantile  qui  simulent 
plus  ou  moins  exactement  la  méningite,  soit  aiguë,  soit  tuberculeuse,  et 
dont  la  guérison  vient  montrer  la  nature  sine  materia, 

MM.  HuCHARD  et  Galliard  ont  rapporté  à  la  Société  quelques 
observations  de  méningisme  chez  Tadullc.  A  ce  propos,  M.  Comby  a 
signalé  quatre  cas  chez  l'enfant  (rapportés  dans  la  thèse  de  Roesch)  : 
chaque  fois  la  maladie  simula  la  méningite  tuberculeuse,  et  guérit  com- 
plètement. M.  Sevestre  et  son  élève  Levèque  ont  rapporté  des  cas  ana- 
logues, liés  à  l'infection  grippale. 

Gomment  peut-on  résoudre  ce  diagnostic  si  difTicile? 

On  a  proposé,  en  Allemagne,  la  ponction  de  Quinckc,  qui  consiste  à 
pénétrer  dans  le  canal  rachidien,  entre  deux  vertèbres  lombaires,  et  à  en 
retirer  une  certaine  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  pour  le  sou- 
mettre à  l'examen  bactériologique.  Or,  quelquefois,  cette  ponction  est 
sèche  et  partant  inefficace.  D'autres  fois,  elle  réussit,  mais  la  recherche 
du  bacille  de  Koch  ne  donne  pas  de  résultat,  quoique  la  méningite  soit 
réellement  tuberculeuse. 

Pour  M.  Hayem,  le  méningisme  est  assez  fréquent,  non  seulement 
chez  les  enfants,  mais  encore  chez  les  adultes.  En  général,  le  diagnostic  est 
assez  facile,  car  souvent  la  fièvre  fait  défaut  ;  dans  d'autres  cas,  le  pouls 
est  absolument  différent  ;  le  diagnostic  se  fait  en  outre  par  l'examen  du 
sang;  dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  leucocytose  est  constante. 
Gependant,  quand  il  existe  une  complication  inflammatoire,  il  est  évident 
que  cette  leucocytose  est  sans  valeur  ;  mais  dans  les  cas  de  méningisme 
hystérique,  Texamen  du  sang  tranche  la  question. 
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M.  Gilles  de  la  Tourettb  proteste  violemment  contre  ce  mot  de 
méniogisme  ;  il  ne  cache  que  Tignorance  ou  l*incurie  du  clinicieu  ;  il 
doit  disparaître  de  la  nomenclature;  le  plus  souvent,  il  ressortit  aux 
manifestations  hystériques  à  forme  méningée;  dans  ces  cas,  le  diagnostic 
peut  être  aidé,  comme  l'a  montré  Chantemesse  (Soc,  méd.  des  hôp., 
22  mai  1891),  par  la  recherche  de  la  formule  chimique  du  paroxysme 
hystérique  établie  par  Gilles  de  la  Tourette  et  Calhelineau,  vériliéo  par 
Santangelo  tipoto  et  Crouzet  (th.  de  Paris,  novembre  1895),  autrement 
dit,  l'inversion  de  la  formule  des  phosphates. 

M.  HuTiNEL  adopte  et  défend  le  terme  de  méningisme,  parce  quo 
jusqu'à  nouvel  ordre  on  ne  peut  donner  de  nom  plus  précis  à  ces  mani- 
festations fréquentes  chez  Tenfant,  en  dehors  de  l'hystérie,  dans  le  cours 
des  infections,  particulièrement  dans  les  infections  intestinales,  les  strep- 
tococcies  malignes,  la  grippe  ;  ces  accidents,  simulant  de  tout  point  la 
méningite,  sont  parfois  mortels  et  on  ne  trouve  rien  à  Tautopsie,  pas 
même  de  microbes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  rarement  quelques 
colonies  dans  le  sang  des  sinus  (pneumocoques  après  une  pneumonie;. 
Toutefois  l'œdème  méningo-encéphalique  est  fréquent  et  c'est  à  lui  qu'on 
peut  rapporter  le  mécanisme  de  ces  accidents. 

THÉRAPEUTIQUE 

Sur  raction  thérapentiqae  du  salophène  dans  la  chorée,  par 
Pierre  Marie.  Soc,  méd.  des  hôpitaux  de  PariSf  31  mai  1896.  — 
M.  P.  Marie  a  expérimenté  les  effets  thérapeutiques  du  salophène  dans 
diverses  affections  et  entr'autres  dans  un  cas  de  chorée.  Il  s'agit  d'une 
jeune  fille  de  16  ans,  présentant  tous  les  symptômes  d'une  chorée  de 
Sydenham  des  plus  accentuées.  Au  neuvième  jour  de  l'affection,  on  pres- 
crit 4  gr.  de  salophène  en  six  doses;  la  médication,  continuée  à  la  même 
dose  les  jours  suivants,  est  suivie  d'une  amélioration  qui  ne  fait  qu'aller 
en  s'accen tuant  pour  aboutir  au  bout  de  dix  jours  à  la  guérison  com- 
plète. L'auteur  ne  veut  pas  prétendre  que  cette  guérison  singulièrement 
rapide  soit  uniquement  due  à  l'action  du  salophène,  mais  il  tient  à  éta- 
blir qu'il  s'agissait  bien  d'un  cas  typique  de  chorée  de  Sydenham  et  non 
de  chorée  hystérique  ;  en  d'autres  termes,  qu'il  n'y  a  eu  aucune  espèce 
de  suggestion.  * 

Traitement  de  la  chorée  par  l'arsenic  à  hautes  doses,  par  Cougnot, 
Th.  de  Paris  1896,  et  Joum,  de  méd.  et  cliir.  prat.  —  Non  traitée,  la 
chorée  dure  en  moyenne  76  jours.  Trailéo  par  l'antipyrino,  diaprés  un 
travail  du  M.  Legroux  portant  sur  60  (>l)sorvaltoiis,  elle  durerait  trente- 
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sept  jours.  Enfin,  par  Tai^semc,  d'après  la  thèse  d'un  des  élèves  deSiredey, 
le  \y  PomeI,elle  durerait  vingt-quatre  jours.  Les  observations  de  M.Cou- 
gnot  donnent  vingt-trois  jours  seulement.  En  analysant  les  observations, 
on  peut  conclure  que  Tan tipyrine  agit  surtout  dans  les  premières  atteintes 
de  chorée  et  dans  les  chorées  intenses,  dont  elle  peut  diminuer  rapide- 
ment l'intensité,  mais  que  les  rechutes  à  brève  échéance  sont  fréquentes. 
L'arsenic  parait  agir  beaucoup  plus  sûrement  que  l'antipyrine,  surtoirl 
dans  les  chorées  anciennes,  là  où  tous  les  autres  médicaments  paraissent 
avoir  échoué. 

On  emploie  la  liqueur  de  Boudin  (solution  d'acide  arsénieux  au  mil- 
lième) très  facilement  maniable.  Chez  les  enfants  de  8  à  10  ans,  on  com- 
mence par  quatre  grammes  de  liqueur  de  Boudin  pris  dans  un  julep 
gommeux.  Une  cuillerée  à  bouche  toutes  les  deux  heures.  On  augmente 
ensuite  tous  les  jours  de  deux  grammes.  Chez  les  enfants  de  plus  de 
dix  ans,  on  commence  par  six  grammes  et  on  augmente  tous  les  jours  de 
trois  grammes. 

La  dose  d'arsenic  est  ainsi  augmentée  jusqu'aux  vomissements  ou  à  la 
diarrhée,  et  on  arrive  ainsi  à  35  ou  40  grammes  de  liqueur  de  Boudin. 

Si  les  phénomènes  d'intolérance  se  produisent^  il  ne  faut  pas  sus- 
pendre tout  à  fait  le  médicament,  mais  simplement  ne  pas  augmenter  la 
dose  le  lendemain  du  jour  où  ils  ont  eu  lieu.  Ne  pas  s'alarmer  outre 
mesure  des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  car  on  atteint  dans  ce  cas  la 
limite  de  tolérance  et  Torganisme  se  défend,  mais  il  ne  peut  pas  être  ques- 
tion encore  d'intoxication.  Ne  pas  s'arrêter  à  un  seul  vomissement  ou  à 
une  seule  selle  diarrhéique.  Pour  modilier  le  traitement  il  faut  que  dans 
un  court  espace  de  temps  les  faits  se  renouvellent  plusieurs  fois.  Trois 
vomissements  dans  la  matinée,  quatre  ou  cinq  selles  diarrhéiques.  L'en- 
fant est  susceptible  d'avoir  comme  tout  autre  une  indigestion  ou  de  l'in- 
tolérance gastrique  qui  n'ont  rien  à  faire  avec  l'arsenic. 

Lorsque  la  guérison  parait  à  peu  près  certaine,  on  diminue  chaque 
jour  les  doses  de  la  même  quantité  qu'elles  ont  été  augmentées. 
On  obtient  ainsi  une  guérison  plus  sûre  et  plus  longue. 

Le  traitement  par  la  liqueur  de  Boudin  a  Pavantage  de  pouvoir  être 
appliqué  en  ville  assez  facilement.  On  peut  donner  une  quantité  de 
Uqueur  de  Boudin  nécessaire  pour  deux  jours  associée  à  un  julep  gom- 
meux. Pour  arriver  à  Taugmentation  régulière  de  2  grammes  par  jour, 
il  parait  préférable  de  formuler  une  potion  contenant  1  gramme  de  liqueur 
de  Boudin  par  cuillerée  à  c.nfé. 

Il  est  nécessaire  de  bien  spécifier  dans  l'ordonnance  la  quantité  de 
liqueur  de  Boudin  exigée,  car  les  doses  paraissent  si  élevées  qu'elles 
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peaveotèlre  considérées  comme  une  erreur.  La  famille  doil  eo  outre  être 
avertie  que  le  médecin  doit  voir  TenfaDt  tous  les  deux  jours  au  moins. 
De  celte  façon  on  sera  à  l'abri  des  accidents  graves. 

Il  est  à  noter  que  la  diarrhée  et  les  vomissements,  même  la  paralysie 
des  membres  inférieurs,  peuvent s*observer  dans  le  cours  du  traitement; 
mais  tous  ces  phénomènes  disparaissent  rapidement  après  une  diminu- 
tion légère,  ou  même  un  état  stationnaire  dans  Tapplication  du  médica- 
ment. On  peut  même  dire  que  non  seulement  on  ne  doit  pas  redouter  ces 
accidents,  mais  qu'il  faut  essayer  de  les  atteindre  le  plus  rapidement 
possible,  car,  d'après  l'opinion  de  Âran  et  de  Siredey,  il  se  produit 
souvent  à  ce  moment  une  amélioration  sensible,  le  premier  pas  vers  la 
guérison. 

Toute  l'attenlion  devra  donc  se  fixer  sur  les  voies  digestives  du 
malade. 

Contribution  à  la  thérapeutique  de  la  chorée  de  Sydenham,  par 
Max  Weiss  (de  Vienne).  Allg,  Wien.  med.  ZeiL,  1894,  n»  42, 
p.  467.  —  Ayant  eu  Toccasion  de  soigner  plusieurs  cas  de  chorée  grave 
et  ne  voyant  pas  dé  succès  avec  le  traitement  habituel  (fer,  arsenic,  qui- 
nine^ nervins),  l'auteur  eut  recours  à  la  propy lamine ,  recommandée 
encore  en  1878  par  PUrkhauer  et  X.  Weiss,  et  expérimentée  récem- 
ment par  Soltmann,  Homdy  et  Dujardin-Beaumetz.  L'insuccès  théra- 
peuti(|ue  de  ces  derniers  auteurs  s'explique  par  l'emploi  de  trop  petites 
doses  de  ce  médicament  (1  gr.  à  1  gr.  5  par  jour).  Aussi  Weiss  recom- 
mande-t-il  d'administrer  les  doses  trois  à  quatre  fois  plus  grandes  (3  à 
6  gr.  7  et  même  plus  par  jour),  soit  à  l'intérieur  (dans  une  solution 
aqueuse,  avec  addition  de  sirop  de  menthe,  matin  et  soir),  soit  par  le  rec- 
tum dans  les  cas  d'intolérance  stomacale.  Suit  l'exposé  de  5  cas  de 
chorée  grave,  rapidement  influencés  et  guéris  par  l'emploi  de  la  pro- 
pylamine. 

Traitement  de  la  chorée  vulgaire,  d'après  le  professeur  N.  Filatoff 
(de  Moscou).  —  En  cas  de  chorée  d'origine  manifestement  rhumatis- 
male, on  peut  donner  les  paquets  suivants  : 

Salicylate  de  soude 0,30  centigr^  pour  un  paquet;  n»  12.  A  prendre  3 
ou  4  par  jour  (pour  un  enranl  de  6  à  10  ans). 

S'il  y  a  de  Tanémie  et  que  la  nutrition  générale  soit  atteinte,  il  faudra 
insister  sur  une  nourriture  fortifiante  et  tonique,  tels  le  vin,  le  fer  on 
l'arsenic.  Ainsi  on  pourra  donner  les  gouttes  suivantes  : 

Liqueur  dQ  .Foyvjer^. &'gr. 

Eau  distillée QM  élixir .d'Hoffmann. ....... 20  — 
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Commencer  par  5  goultes,  trois  fois  par  jour  après  chaque  repas; 
augmenter  tous  les  jours  d'une  goulte  à  chaque  fois  pour  arriver  à  faire 
prendre  10  à  15  gouttes  à  chaque  fois  ;  continuer  à  cette  dose  pendant 
huit  à  quinze  jours,  et  descendre  progressivement  et  de  la  même  façon 
jusqu'à  la  dose  initiale 

Si  Testomac  supporte  bien  Tarsenic,  c'est-à-dire  quand  celui-ci  ne  pro- 
voque pas  de  nausées  ni  de  diarrhée,  on  peut  encore  augmenter  la  dose, 
aller  jusqu'à  20  gouttes  pour  un  enfant  de  8  ans,  par  exemple. 

Si  l'enfant  sait  avaler  des  pilules,  il  est  bon,  en  cas  d'anémie,  de  com- 
biner l'arsenic  avec  le  fer  sous  la  forme  suivante  : 

Acide  arséuieux 0  gr.  06 

Fer  réduit  par  l'hydrogène 2   — 

Extrait  de  trifol.  fibr.  q.  s.  pour  faire  60  pilules.  A  prendre 
1  pilule  trois  fois  par  jour,  après  les  repas  (pour  un  enfant  de  7  à  10  ans). 
Si  l'agitation  est  considérable,  et  surtout  s'il  existe  de  l'insomnie,  il  est 
avantageux  d'adjoindre  l'opium  à  l'arsenic  : 

Liqueur  de  Fowler '. 5  gr . 

Teinture  d'opium ) 

Elixir  d'Hoffmann ) 

Commencer  par  prendre  5  gouttes  trois  fois  par  jour  et  augmenter  pro- 
gressivement la  dose. 

Mais  pour  ne  pas  augmenter  inutilement  la  dose  d'opium,  il  est  peut- 
être  préférable  de  prescrire  cette  substance  séparément  et  donner  par 
exemple  3  à  5  gouttes  de  teinture  le  soir,  avec  la  dernière  prise  d'arsenic. 

D'une  façon  générale  on  peut  dire  que  Tarsenic  est  utile  dans  la  chorée 
de  longue  durée,  à  mouvements  peu  accusés  ;  par  contre,  lorsque  les  mou- 
vements sont  très  désordonnés  et  très  violents  et  que  la  chorée  débute 
d'une  façon  aigu(i,  il  vaut  mieux  donner  du  bromure  de  potassium 
ou  du  chloral  : 

Bromure  de  sodium \ 

Bromure  de  potassium (  àà      2  gr. 

Bromure  d'ammonium / 

Eau  distillée 200  — 

Prendre  trois  cuillerées  à  soupe  par  jour  dans  un  demi-verre  d'eau 
de  Seitz.  La  potion  au  chloral  peut  être  formulée  de  la  façon  suivante  : 

Hydrate  de  chloral 4  gr . 

Décect.  de  rac.  d'althea 90  — 

Sirop  simple 90  — 
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Par  cuillerée  à  dessert  ou  à  bouche  trois  fois  par  jour  (pour  un  enfant 
de  6  à  10  ans). 

Traitement  électrique  de  la  paralysie  infantile,  par  Lewis  Jones. 
Société  médicale  de  Londres,,  mars  1894.  —  1/auteur  a  eu  )'occa* 
sion  de  faire  des  traitements  de  longue  durée,  et  les  résultats  qu*ii  a 
obtenus  par  rélectrothérapie  lui  ont  permis  de  formuler  les  conclusions 
suivantes  : 

1^  Il  est  important  d'essayer  le  traitement  électrique  dans  toute  para- 
lysie infantile  datant  de  plus  de  quatre  semaines,  et  il  faut  continuer  ce 
traitement  six  mois  à  un  an  ; 

2o  II  est  absolument  exceptionnel  que  la  poliomyélite  détruise  entière- 
ment un  muscle  et  qu'il  ne  subsiste  pas  quelques  Qbres  intactes; 

3«  Par  une  excitation  prolongée  du  muscle  au  moyen  do  l'électricité, 
on  peut  récupérer  un  grand  nombre  de  libres; 

4<>  Ou  peut  espérer  une  amélioration  même  dans  les  cas  où  la  réaction 
électrique  ne  se  produit  plus  que  sur  un  petit  nombre  de  fibres,  et  même 
dans  ceux  où  elle  est  entièrement  abolie; 

ôo  Quand  on  observe  une  réaction  électrique  normale,  il  est  mauvais 
d'abandonner  le  malade  à  lui-même; 

6<>  On  ne  doit  pas  regarder  l'électrothérapie  comme  ayant  simplement 
sur  las  muscles  une  action  simulante  ;  elle  est  supérieure  à  tout  trai- 
tement mécanique,  tel  que  friction  ou  massage,  bien  qu'on  puisse  avan- 
tageusement combiner  ces  deux  sortes  de  traitement; 

7®  La  forme  d'excitation  électrique  qu'on  doit  employer  a  moins  d'im- 
portance que  la  durée  du  traitement  ; 

8o  La  mère  ou  la  nourrice  pourra  facilement  administrer  les  courants 
induits  avec  ou  sans  bain. 

Le  Dr  Cagney  observe  que  bien  des  cas  diagnostiqués  polyomyélites 
antérieures  sont  dus  à  des  névrites  périphériques.  Il  ne  faut  pas  alors 
s'adresser  au  traitement  électrique  seul,  et  l'orateur  s'est  bien  trouvé  de 
l'emploi  d'injections  sous-cutanées  ou  intramusculaires  de  strychnine. 

Sur  nne  méthode  de  traitement  de  rincontinence  noctorne  d'urine 
an  moyen  de  l'atropine,  par  Magalister  (de  Liverpool).  Sem,  méd.^ 
1895.  —  Dans  20  cas  d'incontinence  nocturne  d'urine,  l'auteur  a 
eu  recours  avec  succès  à  l'atropine  administrée  à  doses  progressivement 
croissantes  jusqu'à  la  limite  de  la  tolérance  du  malade  et  associée  à  la 
strychnine,  cette  dernière  étant  destinée  à  prévenir  les  effets  toxiques 
de  l'alcaloïde  de  la  belladone. 
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La  formule  employée  chez  des  enfants  de  quatorze  ans  est  la  suivante: 

Solution  de  sulfate  neutre  d*atropine  à  2  p.  100. . .  5  gr.  60 
Solution  de  chlorhydrate  de  strychnine  à  1  p.  100.  0  —  25 
Sirop  d'écorce  d*oranges  amères , 25   grammes . 

F.  S.  A.  —  A  prendre  :  5  à  60  gouttes  dans  un  peu  d'eau,  le  soir  au 
moment  du  coucher. 

On  commence  par  5  gouttes  (un  demi-miiligramme  d*alropine)  et  on 
augmente  de  5  gouttes  tous  les  quatre  jours  jusqu'à  ce  qu'on  ait  atteint 
la  dose  de  30  gouttes  (3  milligr.  d'atropine).  Si  au  bout  d'une  semaine 
l'incontinence  ne  cesse  pas,  on  augmente  de  nouveau  de  5  gouttes  tous  les 
quatre  jours  jusqu'à  ce  qu'on  ait  porté  la  dose  d^atropine  à  60  gouttes 
(6  milligr.),  puis  on  diminue  le  nombre  de  gouttes  de  10  tous  les  quatre 
jours  et  l'on  cesse  le  traitement.  A  ce  moment  raffection  se  trouve  géné- 
ralement enrayée. 

Le  malade  ne  doit  plus  rien  boire  à  partir  de  six  heures  du  soir  II  se 
couche  à  dix  heures  :  on  le  réveille  à  minuit  et  à  six  heures  du  matin 
pour  le  faire  uriner. 

Les  doses  des  médicaments  aux  divers  âges,  par  Kingston  Bar- 
ton.  Cong.  de  Londres^  1895.  —  Les  pharmacopées  officielles  indi- 
quent, pour  chaque  médicament,  les  doses  qu'on  peut  donner  hux  adul- 
tes ;  elles  sont  muettes  en  ce  qui  concerne  les  enfants.  A  cet  égards 
d'ailleurs,  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord.  Alfred  Garrod,  d'après  Gau- 
bius,  prend  pour  base  la  dose  d'un  adulte  âgé  de  25  ans;  il  donne  les 
deux  tiers  de  celte  dose  à  20  ans,  la  moitié  à  14  ans,  le  douzième  seu- 
lement, à  l'enfant  d'un  an  et  au-dessous.  Il  serait  bon  de  par- 
tager cette  dernière  dose  en  douzièmes  et  d'en  donner  autant  de  dou- 
zièmes que  l'enfant  à  la  mamelle  compte  de  mois. 

La  rapidité  avec  laquelle  les  enfants  passent  de  la  santé  à  la  maladie, 
et  inversement,  doit  engager  à  donner  chez  eux  de  petites  doses  fréquem- 
ment répétées,  en  diminuant  la  dose  dès  que  les  symptômes  s'améliorent 
etcessant  d'employer  le  médicament  dès  qu'ils  ont  cédé.  Un  médicament 
énergique  est  peu  nocif  tant  qu'il  agit  pour  combattre  un  symptôme 
déterminé  :  j'ai  vu  des  enfants  atteints  de  péritonite  aiguë  supporter  la 
morphine  aux  doses  de  l'adulte. 

Les  médicaments  donnés  aux  enfants  doivent  toujours  étred'excellenle 
qualité,  sinon,  mieux  vaudrait  s'en  tenir  au  repos  au  lit,  à  l'eau,  au  bouil- 
lon et  au  lait  qui  suffisent  à  un  grand  nombre  d'affections  de  Tenfance. 

Certains  médicaments  sont  donnés  à  doses  trop  élevées  pour  l'enfant  : 
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les  antithermiques  en  géoéral,  l'acétate  et  le  carbonate  d'ammoniaque, 
le  bromure  de  potassium,  surtout  l'antipyrine,  qu'il  vaudrait  mieux  pros- 
crire de  la  thérapeutique  infantile.  La  belladone  ne  doit  se  donner  qu*à 
très  faibles  doses  souvent  répétées;  encore  fait-elle  souvent  plus  de  mal 
que  de  bien. 

D'autres  médicaments,  au  contraire,  n'agissent  bien  qu'à  doses  plus 
fortes  que  celles  habituellement  admises.  Le  carbonate  de  bismuth, 
excellent  dans  la  diarrhée  infantile,  peut  èlre  donné  à  l'âge  de  six  mois 
à  la^dose  de  0  gr.  25  toutes  les  trois  heures.  Le  calomel  est  excellent  à 
la  dose  de  0  gr.  05  avant  un  an,  de  0  gr.  10  de  un  à  deux  ans.  L'hy- 
drate de  chloral  rend  de  grands  services  dans  les  convulsions.  J'y  ai 
souvent  recours  aussi  dans  Tasthme  ;  après  deux  ans  on  en  peut  donner 
de  10  à  25  cent.,  toutes  les  heures,  jusqu'à  cessation  de  l'attaque.  Le 
chloroforme  est  bien  supporté  par  les  enfants  au-dessous  de  sept  ans  ; 
c'est  l'anesthésiquo  le  plus  convenable  alors,  car  on  observe  à  la  suite 
moins  d'hémorrhagies  qu'après  l'éther.  Cependant  il  est  dangereux  chez 
les  rachitiques.  Dans  les  convulsions,  suivant  la  méthode  américaine  des 
inhalations  répétées,  il  est  loin  de  valoir  le  chloral  à  l'intérieur. 

M.  FoxwELL  croit  qu'en  général  les  doses  qu'on  donne  aux  enfants 
sont  beaucoup  trop  faibles.  On  peut  chez  eux  employer  le  calomel,  la 
belladone  et  l'arsenic  aux  doses  de  Tadultc.  Il  a  donné  souvent  5  centigr. 
de  calomel  toutes  les  quatre  heures  pendant  une  semaine,  sans  aucun 
résultai  fâcheux.  C'est  son  traitement  courant  de  la  laryngite  aiguë, 
membraneuse  ou  non.  Une  dose  massive  de  belladone,  vingt  à  trente 
gouttes  de  teinture  le  soir,  a  souvent  guéri  des  énurésies  qui  avaient 
résisté  à  la  même  dose  administrée  en  trois  fois  (1). 

Les  doses  des  médicaments  dans  la  posologie  infantile,  par  P.  Bolo- 
GNiNL  II  PoliclinicOy  1894,  fasc.  IV.  —  Malgré  les  critiques  que 
TroUzky  a  adressées  récemment  à  toutes  les  tables  de  posologie  infantile^ 
l'auteur  a  cherché  des  formules  simples  pour  retenir  les  doses  de  médi- 
caments que  l'on  doit  donner  aux  enfants  suivant  les  âges.  Il  part  de  ce 
principe  discutable  que  la  dose  doit  être  absolument  proportionnée  au 
poids  du  sujet.  Alors  il  fait  un  calcul  qui  peut  se  ramener  à  l'équation 
suivante  : 

jcoudosede l'enfant. Poids  de  l'enfant 

dose  de  l'adulte.  Poids  moyen  de  l'adulte  (64  kilog.) 

(1)  Ces  doses,  peut-être  applicables  à  des  enfants  anglais,  seraient  à  coup 
sûr  dangereuses  pour  des  enfants  de  notre  pays  ;  il  importe  de  le  noter. 
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Ayant  ainsi  déterminé  les  fractions  de  doses  d*aduUe  qu'il  faut  donner 
aux  enfants  suivant  les  âges,  il  a  vu  que  ces  fractions  pourraient  être 
représentées  par  deux  formules  algébriques  faciles  à  retenir. 

lo  Pour  les  enfants  au-dessous  d*un  au  : 

"  ""  20  —  m. 
d  représentant  la  dose  à  donner  à  l'enfant,  m  le  nombre  de  mois.  Ainsi 
si  on  admet  que  la  dose  moyenne  de  sublimé  est  pour  Tadulte  de  1  cen- 

ligr.  par  jour,  pour  un   enfant  de  6  mois,  c'est  —  de  celte  dose  qu'il 

faut  donner,  c'est-à-dire  cette  dose  divisée  par  14  ;  soit  0,0007. 
2o  Pour  les  enfants  qui  ont  dépassé  le  terme  de  la  première  année  : 

25 

d  représentant  toujours  la  dose  à  donner  à  l'enfant,  a  le  nombre  des 
années.  Ainsi,  à  un  enfant  de  3  ans,  il  faut  donner  le  sublimé  à  la  dose 

de  -7-  de  centig.,  soit  0,002. 

0 

Je  ne  dis  pas  que  ces  formules  ne  puissent  rendre  parfois  des  services, 
mais  je  ferai  remarquer  que  la  posologie  infantile  n*est  pas  une  simple 
réduction  de  la  posologie  de  l'adulte.  La  posologie  infantile  est  une  po- 
sologie spéciale  ;  il  faut  rapprendre  par  cœur,  la  caser  dans  sa  mémoire, 
comme  on  y  case  la  posologie  de  l'adulte.  Ainsi,  avec  les  formules  pré- 
cédentes, on  donnera  l'opium  à  des  doses  trop  fortes  et  l'antipyrine  à 
doses  trop  faibles.  A.  B.  M. 


NÉCROLOGIE 

M.  le  D'  Labric  qui  vient  de  mourir  à  l'âge  de  77  ans,  avait  été 
longtemps  médecin  de  l'hôpital  de  la  rue  de  Sèvres;  d'une  grande  bonté, 
sous  des  dehors  un  peu  rudes,  il  apportait  à  ses  fondions  de  médecin 
d'enfants,  une  régularité  et  une  conscience  exemplaires.  Il  n'aimait  pas 
à  publier,  mais  ses  élèves  apprenaient  beaucoup  sous  sa  direction,  c'était 
un  praticien  des  plus  expérimentés  et  des  plus  sagaces. 


Le  Gérant:  G.  Steinhbïl 


IMPRIMERIE    LBMALE    BTO*«,  IIAVRK 


MARS    ^896 


Des  causes  d'obstruction  nasale  chez  les  enfants,  par  le 

D^  M.  BouLAY,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Bien  que*  rattention  n'ait  été  attirée  que  depuis  un  petit 
nombre  d'années  sur  Tobstruction  nasale  et  ses  consé- 
quences, la  notion  (Je  ce  syndrome  est  aujourd'hui  suffisam- 
ment répandue  pour  qu'aucun  médecin  ne  méconnaisse  la 
place  importante  occupée  par  Timperméabilité  du  nez  dan» 
la  pathogénie  infantile.  Ce  sont'  les  innombrables  travaux: 
publiés  sur  les  végétations  adénoïdes  qui  ont  fait  à  eux  seuls 
les  frais  de  notre  éducation  à  cet  égard.  Aussi  ne  faut-il  pas. 
8*étonner  que  bon  nombre  de  médecins  aient  une  grande  ten- 
dance à  considérer  ces  végétations,  dont  on  leur  a  si  sou^ 
vent  parlé,  comme  la  cause  unique  de  l'obstruction  nasale 
chez  les  enfants.  Or  c'est  là  une  erreur,. qui  se  conçoit, 
d'ailleurs  d'autant  plus  aisément  que  le  praticien,  privé  des 
moyens  spéciaux  d'examen  des  fosses  nasales  et  du  pharynx, 
ne  base  la  plupart  du  temps  son  diagnostic  que  sur  des  signes 
fonctionnels,  qui  sont  les  mêmes,  quelle  que  soit  la  cause  doi 

l'obstruction  :  respiration  buccale,  altération  de  la  physio-* 

■■  ■  .  » 

nomie  et  du  timbre  de  la  voix,  symptômes  auriculaires, 
troubles  du  développement,  etc. 

Le  but  de  cette  étude  est  de  montrer  que  ces  végétations,: 
qu  on  est  habitué  à  considérer,  ajuste  titre  d'ailleurs,  comme 
la  cause  la  plus  fréquente  de  l'imperméabilité  nasale  dkiis 
l'enfance^  n'en  sont  cependant  pas  la  cause  unique;  que  la. 
plupart  des  affections  du  nez  observées  chez  l'adulte  sont; 
susceptibles  de  se.  rencontrer  chez  l'enfant  et  parfois  dès  le 
plus  jeune  âge  ;  enfin  que  la  faute,  assez  souvent  commise,  qui . 
consiste  à  mettre,  sans  examen  suffisant,  tous  les  troubles 
de  la  respiration  nasale  sur  le  compte  de  tumeurs  adénoïdes, 
expose  âr  de  préjudiciables  erreurs  de  pronostic  et  de  traite- 
ment.     :....'. 

•  Pour  mettre  w  relief  la  multiplicité  des  causes  d'obstràci- 

RRVUK  DKEI  MAUriW  DK  VesvASCR.  —  XIV. 
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tion  nasale  chez  Tenfant,  il  faudrait  passer  en  revue  presque 
toute  la  pathologie  du  nez,  depuis  les  malformations  congé- 
nitales (imperforation  des  narines  ou  des  choanes)  jusqu'à 
la  tuberculose  et  à  la  syphilis  des  fosses  nasales  et  du  cavum. 
Nous  nous  bornerons  à  signaler  quelques-unes  des  affections 
que  nous  avons  observées  personnellement,  en  laissant  de 
côté  les  nombreux  cas  de  végétations  adénoïdes  que  nous 
avons  eus  à  traiter,ainsi  qu*un  cas  de  polype  naso-pharyngien 
classique  observé  chez  un  garçon  do  dix  ans,  le  développe- 
ment de  cette  affection  chez  un  enfant  de  cet  âge  étant  de 
notion  ancienne  et  banale. 

Nos  observations  concernent  des  enfants  dont  Tâge  variait 
de  quelques  semaines  à  15  ans;  la  plupart  sont  celles  de 
petits  malades  que  nous  avons  eu  Toccasion  d'examiner  et 
de  traiter  à  Thôpital  Trousseau,  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Lannelongue,  suppléé  par  M.Broca  qui  a  bien  voulu 
nous  confier  une  consultation  hebdomadaire  pour  les  mala- 
dies des  oreilles,  du  nez  et  du  larynx.  Les  cas  que  nous  rap- 
portons ne  représentent  qu'une  faible  part  de  ceux  que  nous 
avons  observés  :  nous  les  avons  choisis  parmi  ceux  où  Tobs- 
truction  nasale  était  le  symptôme  dominant,  le  trouble  prin- 
cipalf  sinon  unique,  dont  s'inquiétaient  les  parents  ou  dont 
se  plaignait  l'enfant. 

r.  —  Catarrhe  HYPERTROPHiQUE  de  la  muqueuse  nasale 

;  C'est  peut-être  la  lésion  intra-nasale  qu'on  observe  le  plus 
souvent  chez  l'enfant.  Tantôt  elle  existe  seule  et  suffit  par 
elle-môme  à  produire  l'obstruction  du  nez  avec  tous  ses 
symptômes  et  ses  conséquences  :  les  coryzas  aigus  répétés^ 
les  fièvres  éruptives,  qui  se  traduisent  au  début  par  un 
catarrhe  plus  ou  moins  marqué  des  muqueuses  nasale  et 
pharyngée,  en  sont  souvent  l'origine.  Tantôt  elle  accom- 
pagne d'auti*es  lésions,  du  nez  ou  du  pharynx,  en  pafticulier 
les  végétations  adénoïdes  et  les  saillies  anomales  de  la 
cloison. 
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La  coexistence  fréquente  du  catarrhe  hypertrophique  avec 
les  végétations  adénoïdes  est  particulièrement  intéressante,' 
parce  qu'elle  explique  bon  nombre  d'insuccès  ou  de  préten- 
dus insuccès  de  l'ablation  de  ces  dernières.  Les  végétations 
étant  enlevées  et  le  pharynx  désobstrué,  la  respiration 
nasale  ne  se  rétablit  pas  ou  ne  se  rétablit  qu'incomplètement, 
parce  que  les  fosses  nasales  restent  en  partie  comblées  par 
la  muqueuse  tuméfiée,  malade  pour  son  propre  compte.  Les 
altérations  de  la  muqueuse  survivent  en  effet,  au  moins  un 
certain  temps,  à  la  disparition  do  leur  cause  première.  Il 
faut  toutefois  distinguer  ici  entré  les  divers  degrés  des 
lésions. 

Au  début,  les  végétations  semblent  ne  s'accompagner  que 
d'une  simple  congestion  de  la  muqueuse  nasale:. il  s^agit 
d'une  congestion  passive,  due  soit  au  ralentissement  de  la 
circulation  de  Tair  dans  le  nez  soit,  à  la  compression  des 
veines  afférentes  de  la  muqueuse  par  les  tumeurs  adénoïdes 
au  niveau  de  la  voûte  du  pharynx.  La  tuméfaction  qui 
accompagne  cette  stase  du  début  est  sujette  à  des  oscilla- 
tions et  peut  disparaître  complètement  après  la  cessation 
de  sa  cause  :  si  Ton  opère  les  végétations  à  cette  période, 
Tobstacle  apporté  à  la  respiration  nasale  par  les  modifica-  > 
tiens  de  la  muqueuse  est  levé  du  même  coup.  Mais  lorsque 
l'affection  est  plus  ancienne,  lorsque  la  congestion  de  la 
pituitaire  a  été  plus  intense  et  surtout  plus  persistante,  il  se 
produit  des  altérations  anatomiques,  en  particulier  une 
dilatation  permanente  des  petits  vaisseaux.  La  muqueuse 
tuméfiée  n'est  plus  alors  susceptible  de  revenir  complète- 
ment sur  elle-même,  même  après  l'action  de  la  cocaïne  :  elle 
est  hypertrophiée.  C'est  alors  que  l'ablation  des  végétations 
n'est  souvent  pas  suivie  de  retrait  de  la  muqueuse  :  si  Thy- 
pertrophie  est  peu  marquée,  la  respiration  nasale  peut  se 
rétablir,  incomplètement  d'aborJ,  plus  complètement  dans 
la  suite,  les  altérations  de  la  muqueuse  pouvant  rétrocéder 
quelque  peu  une  fois  la  perméabilité  rendue  au  naso-pha- 
rynx.  Mais  s'il  existe  dans  les  fosses  nasales  une  voie  insuf- 
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fîsante  à  l'âir,  si  la  muqueuse  des  cornets  inférieurs  vient 
au  contact  de  la  cloison,  le  résultat  de  Topération  est  nul  et 
l'on  peut  être  accusé  d'avoir  fait  une  opération  inutile  ou 
incomplète. 

La  conclusion  qui  se  dégage  de  ces  remarques,  c'est 
qu'avant  d'enlever  des  végétations  adénoïdes,  on  ne  doit 
pas  se  contenter  d'en  avoir  diagnostiqué  l'existence  ;  il  faut 
encore  se  rendre  compte  de  l'état  de  la  muqueuse  nasale. 
Si  celle-ci  est  hypertrophiée  à  un  degré  qui  ne  permette  pas 
d'espérer  le  rétablissement  immédiat  de  la  respiration  nasale 
aprè.s  la  désobstruction  du  cavum,  il  est  prudent  de  traiter 
d'abord  cette  hypertrophie  et  de  remettre  Topération  à 
quelques  semaines  plus  tard  :  l'ablation  des  végétations  pra- 
tiquée alors  donnera  les  excellents  résultats  qu'on  est  en 
droit  d'attendre  et  qu'on  aura  annoncés  aux  parents. 

Les  symptômes  fonctionnels  du  catarrhe  hypertrophique 
ne  diffèrent  pas  de  ceux  de  toute  obstruction  nasale  :  enchi- 
frènement  continuel  qui  oblige  Tenfant  à  respirer  la  bouche 
entr'ouverte, bave,  ronflement  nocturnes,  sommeil  agité,  voix 
nasonnée,  etc.  L'examen  local  montre  que  les  lésions  sont 
bilatérales,  tout  en  étant  parfois  plus  prononcées  d*un  côté. 
Elles  siègent  presque  exclusivement  sur  le  cornet  inférieur 
dont  elles  occupent  toute  l'étendue  ou  seulement  la  partie 
postérieure  (queue  de  cornet)  ;  la  muqueuse  tuméfiée,  dégé- 
nérée, rose  ou  grisâtre,  lisse  ou  granuleuse,  vient  au  contact 
de  la  cloison  et  repose,  d'autre  part,  sur  le  plancher  de  la 
fosse  nasale,  obstruant  ainsi  le  méat  inférieur  et  même  une 
partie  du  méat  moyen,  c'est-à-dire  la  portion  respiratoire  du 
nez.  Lorsque  la  queue  de  cornet  est  volumineuse,  elle  fait 
saillie  dans  le  pharynx,  où  elle  est  perceptible  au  toucher. 
Elle  peut  venir  irriter  le  bourrelet  tubaire,  provoquer  des 
troubles  auriculaires,  une  sensation  de  corps  étranger,  un 
besoin  constant  de  renifler,  des  accès  de  toux,  etc. 

L'affection  ne  se  rencontre  guère  qu'au-dessus  de  deux 
ans;  nous  publions,  il  est  vrai,  l'observation  d'un  enfant  de 
quelques  semaines  chez  qui  l'hypertrophie  semblait  être 
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congénitale  :  toutefois  les  caractères  et  Tunilatéralité  des 
lésions  montrent  qu'il  s'agissait  là  d'une  hypertrophie 
atypique,  dont  la  pathogénie  nous  a  échappé. 

Le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  qu'on  emploie  chez 
l'adulte;  les  cautérisations  au  galvano-cautère  paraissent 
d'autant  plus  efficaces  que  l'enfant  est  plus  jeune.  Les  attou- 
chements à  l'acide  chromique,  moins  actifs,  nous  ont  rendu 
quelques  services  chez  des  enfants  indociles. 

Obs.  1.  —  Auguste  P...,  14  ans,  a  le  nez  obstrué  depuis  près  d'un  an. 
Enormes  queues  de  cornet  comblant  rorifice  postérieur  des  fosses  nasales 
et  faisant  saillie  dans  le  pharynx.  Pas  de  végétations  adénoïdes.  Ablation 
à  l'anse  galvanique.  La  respiration  nasale  redevient  tout  à  fait  normale. 

Obs.  2.  —  Marie  P...,  13  ans;  obstruction  nasale  depuis  quatre  ou 
cinq  mois.  Hypertrophie  de  la  muqueuse  des  cornets  inférieurs  qui  vient 
au  contact  de  la  cloison  légèrement  déviée  à  droite.  Pas  de  végétations. 
Après  traitement  des  lésions  nasales,  l'enfant  cesse  de  ronfler  la  nuit  et 
respire  la  bouche  fermée. 

Obs.  3.  —  André  M...,  6  ans,  opéré  il  y  a  deux  ans  de  végétations. 
Depuis  trois  mois,  il  recommence  à  faire  du  bruit  en  dormant  et  à  respirer 
parla  bouche.  Catarrhe  hypertrophique  de  la  muqueuse  nasale. 

Après  deux  cautérisations  au  galvano,  faites  à  quinze  jours  de  distance 
dans  chaque  narine,  la  respiration  redevient  normale. 

Obs.  4.  —  Louis  P...,  14  ans,  opéré  il  y  a  deux  ans  de  végétations; 
La  respiration  nasale  qui  s'était  un  peu  améliorée  redevient  difQcil#.  Queue 
de  cornet  à  gauche,  enlevée  à  l'anse  galvanique.  Catarrhe  hypertrophique 
diffus  à  droite,  traité  par  le  galvano.  Rétablissement  de  la  respiration 
nasale. 

Obs.  5.  —  Marcel  C...,  2  mois,  tète  difficilement,  quitte  le  sein  deux 
ou  trois  fois  par  minute,  dort  la  bouche  ouverte.  L'entrée  de  la  fosse 
nasale  droite  est  obstruée  par  une  masse  rouge,  dont  la  présence  a  été 
remarquée  dès  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  la  naissance,  et  qui  n'est 
autre  que  l'extrémité  antérieure  du  cornet  inférieur  hypertrophiée.  Abla-^ 
tion  à  l'anse  froide,  avec  une  perte  de  sang  insignifiante;  il  s'écoule  du 
méat  moyen,  une  goutte  de  mucosité  puriforme.  Dans  les  semaines  qui 
suivent,  on  fait  deux  cautérisations  légères  au  galvano.  La  respiration 
nasale  se  rétablit:  la  tetèe  se  fait  normalement.  Les  lésions  étaient  limi- 
léjBs  au  côté  gauche^. 

Obs.  6.  —  Marguerite  V...,  8  ans,  présente  tous  les  signes  d'une 
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obstruction  nasale  marquée;  elle  est  opérée  de  végétations  adénoïdes 
sans  que  la  respiration  nasale  s'améliore.  La  rhinoscopie  antérieure^  qpl 
n'avait  pas  été  pratiquée  avant  l'opération,  fait  constater  l'existence  de 
grosses  queues  de  cornets.  Après  quelques  séances  de  cautérisation  au 
galvano,  le  nez  redevient  parfaitement  perméable. 

II.  —  Corps  étrangers 

Sans  être  spéciaux  à  Tenfant,  les  corps  étrangers  des 
fosses  nasales  sont  particulièrement  fréquents  à  cet  âge, 
surtout  de  2  à  6  ans.  Leur  diagnostic  est  le  plus  souvent 
aisé,  Tenfant  se  les  introduisant  d'ordinaire  lui-même  en  pré- 
sence des  parents  qui  fournissent  au  médecin  tous  les  rensei- 
gnements nécessaires.  Dans  ces  conditions,  Tobstruction 
nasale  n'est  qu'un  phénomène  accessoire  et  ce  n'est  pas  elle 
qui  attire  l'attention. 

Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Si  le  corps  étranger  est 
introduit  par  Tenfant  à  l'insu  de  son  entourage,  ou  bien 
encore  s'il  pénètre  dans  la  fosse  nasale  par  son  orifice  posté- 
rieur à  Tinsu  de  Tenfant  lui-même,  dans  un  effort  de  vomis- 
sement par  exemple  (débris  alimentaires,  noyau  de  fruit),  il 
peut  se  fixer  dans  le  nez  sans  déterminer  d'accident  immé- 
diat, sans  provoquer  de  trouble  notable  de  la  respiration. 
Les  foases  nasales  présentent  en  effet  une  tolérance  remar- 
quable vis-à-vis  des  corps  étrangers  :  on  a  vu  de  ceux-ci  ne 
révéler  leur  présence  d'une  façon  gênante  qu'au  bout  de  dix 
et  quinze  ans.  Mais  il  arrive  toujours  un  moment  où  le  corps 
étranger  devient  le  centre  de  formation  de  concrétions,  où 
la  muqueuse  s'enflamme  et  s'hypertrophie  à  son  voisinage  ; 
on  voit  alors  se  prononcer  tous  les  signes  d'une  imperméa- 
l)ilité  nasale  persistante,  unilatérale  il  est  vrai  et  accom- 
pagnée ordinairement  d'une  séciétion  purulente  plus  ou 
moins  fétide,  signes  qui  chez  un  jeune  enfant  rendent  immé- 
diatement probable  l'existence  d'un  corps  étranger.  Quoiqu'il 
en  soit,  l'obstruction  nasale  peut  être  le  symptôme  capital, 
celui  qui  inquiète  les  parents  et  frappe  le  médecin,  comme 
dans  le  cas  suivant  : 
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Obs.  7.  —  Marcelle  P...,  4  ans,  nous  est  adressée  comme  atteinte  vrai* 
semblablement  de  végétations  adénoïdes.  Depuis  près  d'un  an,  la  res- 
piration nasale  est  difficile;  grand  bruit  pendant  le  sommeil,  sécrétions 
nasales  de  mauvaise  odeur. 

Pas  de  végétations.  On  retire  de  la  fosse  nasale  gauche  une  masse  gri- 
sâtre, baignant  dans  le  muco-pus,  aplatie  transversalement,  longue  de 
3  centimètres  suri  centimètre  et  demi  de  hauteur,  constituée  par  un  feu- 
trage de  coton  infiltré  de  sels  calcaires  et  remplissant  tout  l'espace  com- 
pris entre  la  cloison  et  le  cornet  inférieur.  Vaseline  boriquée. 

L'enfant,  revue  huit  jours  après,  était  complètement  guérie.  L'introduc* 
tion  du  corps  étranger  remontait  à  plus  d'un  an»  époque  où  l'enfant  avait 
fait  UD  long  séjour  à  l'hôpital. 

III.  —  Malformations  de  la  cloison 

Nous  laissons  intentionnellement  de  côté  les  déviations 
qui  résultent  d'un  refoulement  ou  d'uH  traumatisme  de  la 
cloison,  ces  déformations  pouvant  survenir  à  tout  âge,  pour 
ne  considérer  que  les  déviations  et  épaississements  sponta-* 
nés,  physiologiques  en  quelque  sorte.  L'apparition  de  cette 
variété  de  malformation,  quel  que  soit  Tâge  du  malade  chez 
qui  nous  avons  l'occasion  de  Tobserver,  remonte  toujours  à 
Fenfance  ou,  pour  mieux  dire,  h  l'époque  de  la  croissance. 

La  pathogénie  de  Tanomalie  est  la  suivante*:  le  septum, 
arc-bouté  en  quelque  sorte  entre  la  voû-te  et  le  plancher  des 
fosses  nasales,  suit  normalement  le  développement  du  cadre 
osseux  qui  l'enserre.  Si  ce  cadre  subit  un  arrêt  ou  un  ralen-? 
tissement  de  développement  en  l'un  de  ses  points,  la  cloison 
subit  forcément  le  contre-coup  de  ce  trouble  et  l'on  voit  se 
produire  à  son  niveau  de  deux  choses  l'une  :  ou  bien  son 
travail  d'extension  en  surface  continue  et  l'obstacle  qu'elle 
rencontre  sur  l'une  des  parois  du  cadre  la  force  à  s'incurver 
d'un  côté  ou  à  ployer  en  un  point  faible  ;  ou  bien  son  travail 
d'extension  s'arrête,  elle  ne  s'infléchit  pas,  mais  les  maté- 
riaux qui  devaient  servir  à  son  développement  en  surface 
s'accumulent  en  un  point  qui  augmente  d'épaisseur  :  il  se 
orme  une  crête  plus  ou  moins  saillante,  un  éperon.  C'est  là 
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te  mécanisme  habituel  des  malformations  spontanées  de  la 
ôloison  ;  mais  on  conçoit  théoriquement  qu'un  effet  semblable 
puisse  résulter  d'un  accroissement  trop  rapide  du  septum, 
celui  du  cadre  osseux  restant  normal.  On  peut  résumer  ces 
deux  mécanismes  par  la  formule  suivante  :  les  malforma- 
tions de  la  cloison  résultent  d'un  défaut  d'harmonie  dans  le 
développement  des  os  du  crâne  (ethraoïde,  dont  la  lame  per- 
pendiculaire constitue  la  plus  grande  partie  de  la  cloison, 
surtout  chez  lenfant)  et  de  la  face  (maxillaire  supérieur 
dont  l'apophyse  palatine  forme  le  plancher  de  la  fosse 
nasale). 

Ceci  posé,  il  est  aisé  de  comprendre  que  les  diverses  mal- 
formations de  la  cloison  se  constituent  avant  l'âge  où  le 
squelette  des  fosses  nasales  a  pris  sa  configuration  défi- 
nitive, c'est-à-dire  avant  l'âge  de  12  ans  environ  (1). 
On  a  rencontré  des  anomalies  de  la  cloison  dès  la  naissance 
bu  dès  les  premières  semaines  de  la  vie  :  sur  56  cadavres 
de  nouveau-nés,  M.  Auton  (2)  a  constaté  huit  éperons  et  une 
déviation^  ce  qui  donne  une  proportion  de  16  malformations, 
légères  il  est  vrai,  pour  100  nouveau-nés.  On  a  vu  les  mêmes 
anomalies,  mais  plus  prononcées,  chez  des  enfants  de  3  ans,, 
de"  4  ans  ;  nous  en  publions  un  cas  à  l'âge  de  5  ans  et  demi  ; 
mais  c'est  surtout  à  partir  de  7  ans  que  les  malformations 

■  ■  .  ^ 

s'accusent,  c'est-à-dire  à  partir  du  moment  où  débute  la 
seconde  dentition  et  où  le  maxillaire  supérieur  prend  nor- 
malement un  accroissement  plus  considérable.  Ce  sont  en 
effet  les  troubles  de  développement  de  cet  os  qui  semblent 
présider  le  plus  communément  à  la  constitution  des  anoma- 
lies, septales  ;  l'exagération  de  la  concavité  de  la  voûte  pala- 
tine et  par  conséquent  la  diminution  de  la  hauteur  des  fosses 
nasales  chez  les  enfants  qui  respirent  la  bouche  ouverte 


(1)  Esc  AT.  Evohit,  et  transform.  anat.  de  la  cavité  noio-phar.  Thè«6  de 
Paria,  1894. 

(2)  W.  Anton.  Zur  Kenntniss  d.  coiigen.  Deformitâten  d.  Nasenscheide- 
wand.  Arch.f.  Ohrenhellk.  Bd.  35,  Hft.  3  u.  i,  1893. 
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(adénoïdes,  catarrhe  hypertrophique,  etc.) i  voilà  Forigine  de 
la  plupart  des  malformations  de  la  cloison. 

Presque  toutes  celles  que  nous  avons  observées  chez  des 
enfants  siégeaient  sur  la  partie  antéro^inférieure  du  septum. 
Il  semble  que  ce  soit  là  leur  point  d'élection,  au  moins  avant 
l'âge  de  10  ans;  passé  cet  âge,  les  déviations  et  éperons 
s'étendent  volontiers  plus  loin  en  arrière.  Leur  siège  en 
avant  dans  le  jeune  âge  tient  sans  doute  à  la  configuration 
de  la  gouttière  creusée  dans  le  bord  supérieur  du  vomer  : 
profonde  de  plusieurs  millimètres  au  niveau  de  l'articulation 
ethmoïdo-vomérienne,  elle  devient  de  plus  en  plus  superfi- 
cielle en  avant  où  le  cartilage  et  l'os  s'unissent  simplement 
bord  à  bord.  Le  déplacement  du  cartilage,  principalement 
dans  sa  partie  antérieure,  est  donc  beaucoup  plus  aisé  que 
celui  de  la  lame  perpendiculaire  de  l'ethmoïde  :  c'est  lui  qui 
cède  le  premier  aux  causes  d'inflexion. 

Contrairement  aux  déviations  traumatiques  ou  compensa- 
trices, les  anomalies  spontanées, de  la  cloison  ne  s'accom- 
pagnent ordinairement  pas  d'une  déformation  extérieure 
sensible  ;  parfois  cependant  une  légère  asymétrie  des  narines, 
une  petite  déviation  de  la  sous-cloison  en  traduisent  l'exis- 
tence au  dehors  ;  mais  en  général  on  ne  saurait  compter  sur 
ces  déformations  pour  établir  le  diagnostic.  L'examen  des 
fosses  nasales  est  nécessaire.  Souvent  la  malformation  est 
visible  sans  le  secours  du  spéculum  :  en  relevant  le  lobule 
du  nez  et  en  projetant  un  rayon  lumineux  dans  la  narine,  on 
aperçoit  une  saillie  rose,  lisse,  résistante  au  toucher,  laissant 
parfois  devinerla  teinte  blanche  du  cartilage  sous  la  muqueuse 
et  obturant  plus  ou  moins  la  narine.  D'autres  foi§  l'emploi 
du  spéculum  est  nécessaire  ;  celui-ci  est  d'ailleurs  indispen- 
sable pour  se  rendre  un  compte  exact  du  siège  et  de  l'étendue 
de  la  déformation  et  surtout  pour  contrôler  l'état  de  la  face 
opposée  de  la  cloison,  afin  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  déviation 
proprement  dite  ou  d'un  simple  éperon,  si  les  lésions  sont 
uni  ou  bi  latérales.  Le  degré  d'obstruction  nasale  produite 
par  ces  déformations  est  extrêmement  variable.  Il  ne  peut 
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Pneumothorax  du  côté  gauche,  consécutif  à  une  broncho- 
pneumonie  tuberculeuse  chez  un  enfant  de  5  ans.  Au* 
topsie,  par  le  Dr  Albert  Josias,  médecin  de  l'hôpilal  Trousseau. 

.  L'enfant  E.  B...»  âgée  de  5  ans,  entre  salle  Trîboulet  le  3  décembre  1895. 
Les  renseignements  donnés  par  les  parents  sont  les  suivants  : 

L'enfant  est  malade  depuis  le  27  novembre  1895  ;  elle  a  été  prise 
brusquement  en  pleine  santé,  de  lièvre  et  de  délire  la  nuit.  Elle  tousse 
beaucoup  depuis  cette  époque.  Elle  n'a  pas  d'appétit,  se  plaint  du  ventre» 
est  constipée  et  n'a  pas  eu  de  vomissements. 

Elle  a  déjà  été  soignée  salle  Triboulet,  il  y  a  deux  mois,  pour  ua 
embarras  gastrique  dont  elle  s'est  complètement  remise.  Elle  n'a  pas  eu 
d'autre  maladie  antérieure. 

Les  parents  ont  trois  autres  enfants  bien  portants  et  en  ont  perdu  deux 
de  méningite. 

Le  4  décembre,  à  la. visite  du  matin,  l'enfant  se  trouve  au  septième 
jour  de  sa  maladie.  Elle  est  très  abattue,  a  les  pommettes  rouges,  le 
teint  pâle  et  les  lèvres  cyanosées  et  sèches. 

La  langue  est  humide  et  saburrale.  L'enfant  se  plaint  surtout  du  ventre 
et  est  constipée» 

La  toux  est  fréquente,  la  respiration  pénible  :  R.  68  à  la  minute,  surtout 
après  les  quintes  ! 

La  percussion  du  thorax  est  douloureuse  partout  et  révèle  de  la  sub* 
matité  du  sommet  gauch^  en  arrière. 

A  Vauscultation  :  SoufQe  tubalre  intense,  localisé  au  niveau  de  la  partie 
moyenne  et  postérieure  du  poumon  gauche.  Absence  de  râles. 

Rien  au  cœur.  Pouls  régulier:  140.  Température  38o,8le  matin,  40o  le 
soir.  Traces  d'albumine  dans  les  urines. 

Traitement:  Cataplasmes  sinapisés,en  arrièredu  poumon  gauche, 3 à4 
fois  par  jour. 

Potion  :    Juiep  gommeux 90  gr. 

Sirop  de  codéine 10  — 

Rhum 20  — 

à  prendre  par  cuillerées  à  café  toutes  les  heures. 
Le  5.  Le  soulBe  tubalre  persiste  ;  mais  on  entend  aussi  quelques  râles 
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sous-crépitants  dans  la  même  région.  Pouls  réguliers,  140  ;  R.  70  ;  T.  38»,5 
le  malin,  38o,8  le  soir. 

Le  6.  Diarrhée  jaune  abondante.  L'oppression  persiste.  R.  53.  Pouls 
entre  120  et  140.  T.  matin  38o,4,  soir38o,8.  Même  traitement.  On  ajoute 
2  gr.  de  sous-nitrate  de  bismuth  à  la  potion  déjà  prescrite. 

Le  7;  La  langue  est  saburrale,  la  diarrhée  diminue. 

L*enfaot  se  plaint  de  douleurs  aux  jambes,  au  niveau  de$  malléoles. 

État  pulmonaire  stationnaire. 

Le  12.  L*enfant  est  très  abattue,  pâle  et  amaigrie  ;  les  narines  pulvé- 
rulentes. 

Le  souffle  tubaire  persiste  toujours  intense.  Pouls  140  à  150.  T.  matin 
39<>,4,  soir  40^,6.  Pendant  ces  quatre  jours  il  n'y  a  rien  à  signaler. 

Le  14.  L'enfant  est  toujours  très  abattue^  très  amaigrie.  L'état  général 
est  mauvais,  la  figure  cyanosée.  La  toux  est  fréquente  et  quinteuse.  La 
langue  est  saburrale,  le  ventre  est  rétracté,  mais  non  douloureux.  Ni 
diarrhée,  ni  vomissement. 

L'enfant  a  eu  quelques  convulsions  et  on  constate  un  léger  ptosis  à 
droite. 

A  Tauscultation,  en  arrière  de  la  base  gauche,  souffle  intense,  et,  par 
moments,  après  la  toux,  gargouillement.  Respirât.  72.  Pouls  entre 
140  et  150.  T.  38°,2  le  matin,  40»  le  soir. 

Le  15.  Étal  général  de  plus  en  plus  inquiétant.  L'oppression  persiste: 
R.  53. 

A  l'auscultation,  on  constate  en  arrière  de  la  base  gauche,  un  souffle  à 
timbre  mélallique.  Pouls  140  à  145.  T.  matin  37o,8,  soir  38o,8.  Comme 
traitement,  nous  insistons  sur  la  révulsion  du  thorax,  sur  les  inhalations 
d'oxygène  et  sur  la  potion  cordiale. 

Le  16.  L'enfant,  pâle,  émaciée,  est  entièrement  abattue.  La  face  et  les 
extrémités  sont  cyanosées.  Langue  saburrale.  Diarrhée. 

Le  ventre  est  rétracté,  la  respiration  haletante.  Pas  de  tirage  sous- 
âternal,  un  peu  de  tirage  latéral.  A  l'examen  du  thorax  on  constate  une 
légère  voussure  en  avant  et  à  gauche.  La  percussion  est  douloureuse  et 
donne  une  sonorité  exagérée  à  gauche  et  en  avant.  A  l'auscultation  de  la 
partie  antérieure  «du  poumon  gauche  on  perçoit  à  peine  le  murmure  vési- 
culaire.  Les  bruits  du  cœur  sont  ti'ès  affaiblis.  En  arrière,  la  percussion 
révèle  de  la  matitô  au  niveau  de  la  base  gauche  ;  l'auscultation  permet 
de  constaler  la  présence  de  râles  sous-crépilatits  au  niveau  de  la  base 
droite,  l'existence  d'une  respiration  soufflante  et  de  râles  sous-crépitants 
dans  le  tiers  supérieur  du  poumon  gauche,  et  la  présence  d'un  souffl 
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amphorique  occupaoi  les  deux  liers  inférieurs  du  poumon  gauche  et  se 
propageant  du  côté  de  l'aisselle.  Pouls  régulier,  140  à  150.  T.  matin 
38o,5,  soir  39«.2. 

Le  17.  En  arrière  de  la  base  du  poumon  gauche,  le  souffle  amphori-* 
que  est  plus  intense;  il  existe  en  outrera  ce  niveau,  du  tintement  métal- 
lique. R.  60. 

Le  18.  Aggravation  notable.  R.  80.  T.  39»,3  ;  38«,8. 

Le  19.  Faciès  cyanose.  Asphyxie  lente.  Pouls  petit,  misérable:  160. 
R.  80.  T.  38o,2;  39«,6. 

Le  souffle  amphorique  s'entend  dans  toute  l'étendue  du  poumon  gauche. 
Pas  de  succussion  hippocratiqiie. 

La  matilé  persiste  à  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  poumon 
gauche. 

Le  20.  Pouls  filiforme  160.  R.  90. 

L'enfant  est  complètement  cyanosée. 

Mort  à  10  heures  du  soir,  avec  40o,2. 

Autopsie,  le  22  décembre.  —  A  l'ouverture  du  thorax,  h  plèvre  gauche' 
forme  une  grande  cavité  laissée  libre  par  }&  poumon  qui  s'est  retiré  et 
forme  le  long  de  la  colonne  vertébrale  une  saillie  allongée  et  irréguliëre, 
s'étendant  du  cul-de-sac  supérieur  de  la  plèvre  au  diaphragme.  Toute  la 
cavité  et  le  poumon  sont  tapissés  par  la  plèvre  très  épaissie,  couverte  de 
fausses  membranes  jaunâtres.  Dans  le  cul-de-sac  diaphragmatique,  on 
trouve  une  épaisse  bouillie  grisâtre,  en  assez  grande  quantité,  150  gr« 
environ. 

Le  caur,  dévié  à  gauche,  fait  saillie  dans  la  cavité  pleurale. 

La  plèvre  droite  est  saine^ 

Le  poumoti  gauche  est  difficile  à  extraire,  étant  refoulé  et  aplati  entre 
la  colonne  vertébrale  et  la  paroi  thoracique  postérieure.  Il  n'est  pas 
rétracté  dans  le  sens  vertical^  une  partie  de  sa  base  étant  restée  adhérente 
au  diaphragme. 

A  la  coupe,  la  base  du  poumon  gauche  montre  deux  cavernes  de  la 
grosseur  d'une  noix,  remplies  de  substance  caséeuse  demi-liquide.  Ces. 
cavernes  communiquent  entre  elles  et  avec  la  cavité  pleurale,  par  un. 
orifice  au  moins;  mais,  l'examen  est  rendu  très  difficile  par  Texsudat  et 
les  adhérences  pleurales.  Rien  au  sommet. 
-  Poumon  droit,  —  Légère  congestion  à  la  base. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  hypertrophiés;  au  niveau  du 
hile  du  poumon  gauche,  existent  deux  ganglions  volumineux,  caséeux. 

Cceur.  —  Normal.  Le  péricarde  est  doublé  d'une  véritable  carapace, 
formée  par  la  plèvre  gauche  épaissie. 
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'  Baie.  —  A  la  surface,  quelques  granulalions  opalescentes.  Riea  à  la 
coupe. 
Foie,  —  Anémié,  â  la  coupe,  début  de  dégénérescence  graisseuse. 

*  Les  reins,  les  intestin^^  le  cerveau  ne  présentent  aucune  lésion. 

Réflexions.  —  l-ies  observations  de  pneumothorax  chez 
Tenfant  ne  sont  pas  exceptionnelles;  toutefois  elles  ne  sont 
pas  très  nombreuses. 

Comme  chez  l'adulte,  c'est  la  tuberculose  qui  le  provoque 
dans  la  majorité  des  cas.  La  pneumonie^  la  broncho-pneur 
monie,  les  abcès  ou  foyers  gangreneux,  les  vomiques  peu- 
vent également  le  produire,  mais  plus  exceptionnellement. 
Le  pneumothorax  a  été  signalé  en  même  temps  que  Tem 
physème  sous-cutané  à  la  suite  de  la  trachéotomie  (Money, 
Wilk,  Moxou)  et  comme  complication  de  la  coqueluche 
(3  cas  de  Gelmo,  Baron  et  Rendu). 

*  Enfin  Sevéstre  a  cité  un  cas  où  le    pneumothorax  fut 
attribué  àxme  gomme  syphilitique. 

En  résumé,  le  pneumothorax  est  rarement  signalé  chez 
l'enfant.  Suivant  Barthez  et  Sanné,  il  serait  plus  fréquent 
dans  la  première  enfance.  Sur  15  cas  cités  par  ces  auteurs, 
10  appartenaient  à  des  enfants  ayant  moins  de  5  ans,  et  5  à 
des  enfants  de  7  à  15  ans.  Cotte  disproportion  se  conçoit 
aisément  :  la  tuberculose^  en  effet,  cause  la  perforation  à 
tout  âge,  de  2  à  14  ans,  tandis  que  la  broncho-pneumonie  la 
détermine  exclusivement  de  2  à  4  ^ns. 

*  Comme  chez  Tadulte,  le  pneumothorax  est  plus  fréquent 
à  gauche  et  s'observe  dans  la  tuberculose  à  marche  rapide; 
ihais,  chez  Tenfant,  la  perforation  siège  le  plus  souvent  à 
la  base.  Nous  savons  que  la  tuberculose  pulmonaire  chez 
l'enfant  se  localise  de  préférence  dans  le^  parties  déclives, 
dans  les  bases. 

Le  diagnostic  de  cette  complication  est  très  difficile; 
^ussi,  est^elle  souvent  une  surprise  d^autopsie.  Dans  le  cas 
qui  nous  occupe,  nous  rappellerons  que  le  début  brusque  de 
la  maladie,  la  température  et  les  signes  physiques  de  la 
petite  malade  conduisaient  tout  d'abord  au  diagnostic  de 
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pneumonie.  Dès  le  12  décembre,  la  maladie  se  prolongeant^ 
Tenfant  étant  pâle,  amaigrie,  très  oppressée,  la  température 
se  maintenant  entre  39  et  40^,  malgré  toutes  les  médications, 
la  tuberculose  paraissait  très  probable.  Le  14,  le  gargouille- 
ment perçu  au  niveau  de  la  base  du  poumon  gauche  ne 
laissait  plus  aucun  doute  sur  la  nature  tuberculeuse  de  la 
maladie;  le  15  enfin,  la  constatation  d'un  souffle  amphori« 
que  et  du  tintement  métallique  permettait  de  reconnaître 
l'existence  du  pneumothorax*  Le  pneumothorax  semble 
s'être  produit  le  dix-septième  jour  de  la  maladie.  La  mort 
«3t  survenue  le  vingt-troisième  jour. 

Lorsque  le  pneumothorax  vient  compliquer  une  tubercu- 
lose à  marche  aussi  rapide  et  à  une  période  aussi  avancée, 
il  n'est  justiciable  d'aucune  intervention. 

C'est  un  accident  ultime. 
->  Le  pronostic  est  toujours  fatal  et  le  traitement  ne  peut 
être  que  palliatif. 


Note  sur  deux  cas  de  purpuras  infectieux  et  toxique  ches 
des  enfants,  par  M.  H.  Claude,  interne  des  hôpilaux. 

Sous  la  dénomination  de  purpura  on  range  un  certain 
nombre  d'états  morbides,  bien  différents  les  uns  des  autres 
et  qui  n'ont  qu'un  caractère  commun,  la  production  d'hémor- 
fhagies  cutanées.  Nous  voyons,  en  effet,  donner  dans  le  lan- 
gage  courant  le  nom  de  purpura  à  ces  petites  taches  san- 
guines ou  pétéchies,  qui  se  montrent,  sans  trouble  de  la 
santé  générale,  à  l'état  isolé,  souvent  symétriques  chez  cer- 
tains individus  lymphatiques  ou  herpétiques  (Làncereaux), 
•comme  à  celles  qui  sont  généralisées  à  tout  le  corps  et  qui 
accompagnent  un  état  général  très  grave.  Des  suffusions 
sanguines  très'étendues,  cutanées,  sous-cutanées,  et  même 
profondesavec  ou  sanshémorrhagies  viscjârales  et  muqueuses 
reçoivent  la  même  appellation  que  certaines  lésions  hémor* 
rbagiques  essentiellement  cutanées,  rappelant  l'erythème 
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noueux,  qui  se  terminent  par  sphacèle  et  donnent  lieu  facile- 
ment à  un  écoulement  de  sang  à  la  surface  de  la  peau. 

Si  nous  examinons  d'autre  part  la  pathogénie  du  purpura, 
noua  voyons  qu*un  simple  élat  diathésique  (herpétisme, 
arthritisme),  qu'un  trouble  circulatoire  mécanique,  qu  un 
trouble  nerveux  dynamique  ou  organique  peuvent,  aussi 
bien  que  les  maladies  infectieuses  et  les  intoxications,  être  la 
cause  de  l'affection  qui  nous  occupe.  En  présence  de  la 
variété  de  ses  formes  et  de  la  diversité  des  éléments  pathoî 
géniques  qui  lé  provoquent,  on  ne  peut  considérer  le  purpura 
que  comme  un  syndrome,  un  syndrome- hémorrhagique  attei* 
gnant  le  plus  souvent  les  téguments  et  les  muqueuses,  mais 
très  variable  dans  sa  nature. 

Deux  cas  que  nous  avons  observés  chez  un  enfant  et  chez 
un  jeune  garçon,  nous  ont  paru  intéressants  et  dignes  d'être 
rapportés,  4Jar  ils. constituent  deux  formes  cliniques  diffé- 
rentes par  leurs  symptômes  et  leur  étiologie. 

Ôbs.  I.  —  Purpura  infectieux  à  pneumocoques;  forme  nodu-- 
laire  et  nécroiique.  Mort.  —  Marie  C...,  âgée  de  13  mois,  entre  le 
19  mars  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  dans  le  service  de  M.  le 
D''  DesQroizilles,  Elevée  au  biberon,  elle  est  maigre,  chétive,  toujours 
constipée.  Elle  a  eu  vendredi  dernier  des  convulsions,  de  la  fièvre, 
dimanche  des  vomissements;  aujourd'hui  mardi  elle  est  amenée  à  cause 
de  la  loux  persistante  et  de  l'aggravation  de  l'état  général.  On  cons- 
tate des  deux  côtés  de  la  poitrine,  de  la  matilé,des  râles  fous  crépit  an  L«,' 
et  un  soutQe  tubaire  du  côté  gauche.  La  dyspnée  .est  vive.  La  tempe-, 
rature  est  de  39<>,5.  Les  jours  suivants  les  signes  de  troncho-pneumonie. 
se  modifient  peu;  le  22,  la  température  s'abaisse  â  38o,  l'état  général  est 
meilleur.  Le  23,  le  souffle  disparaît,  la  température  est  de  37o.  L'enfant 

te 

quitte  l'hôpital  le  28  mars,  assez  bien  portante,  et  conservant  encore 
quelques  râles  muqueux  disséminés. 

Le  9  avril  oii  la  ramène  dans  la  salle.  Elle  tousse  de  nouveau,  a  une 
diarrhée  persistante  et  présente  de  la  fièvre.  Pendant  plusieurs  jours  la 
température  oscille  entre  38  et  33<>.  La  poitrine  est  remplie  de  râles 
sous-crépi lants,  sonores,  sans  localisalion  en  foyers.  Lo  15,  on  note  li'n 
catarrhe  oculo-nasal  prononcé;  le  16,  Téruption  morbilleuse  apparaît.' 
Le  19,  la  rougeole  à  une  évolution  normale,  les  phénomènes  pnlmoa^ires^ 
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sont  très  accentués.  II  existe  des  râles  dans  toute  la  poitrine  sans  loca« 
Usation  bien  nette  et  qui  paraissent  l'indice  d'une  infiltration  tubercu- 
leuse. Hier  18,  on  a  constaté  l'apparition  sur  le  dos  et  les  cuisses  de  trois 
petites  taches  rouge  foncé,  presque  noires  au  centre.  Tout  autour  le 
tégument  est  rosé  et  induré  comme  dans  Téry thème  noueux.  La  lésion 
a  débuté  par  un  petit  point  noir,  bleuâtre,  la  tache  sanguine  s'est 
étendue,  la  rougeur  de  la  peau  et  l'induration  sous-cutanée  se  sont 
montrées  consécutivement.  De  petites  érosions  se  voient  sur  les  lèvres. 
Pas  d'hémorrhagies  cutanée,  muqueuse  ni  viscérale.  Température  39o,2  le 
matin,  39<>^8  le  soir. 

Le  21.  État  général  grave.  Toux  brève.  Dyspnée.  Râles  sous-crépi- 
tauts  dans  toute  la  poitrine.  Diminution  de  la  respiration  à  la  base 
gauche.  Pas  de  nouvelles  nodosités  ecchymotiques,  mais  apparition  de 
quelques  petites  taches  rouge  violacé  sur  les  avant-bras  et  les  jambes. 
Température  38o,.5-39«. 

Le  22.  Nouvelle  poussée  de  taches  ecchymotiques,  notamment  au  front 
et  aux  cuisses,  présentant  une  partie  centrale  noire  entourée  d'un  cercle 
rouge.  L'induration  sous-cutanée  est  moins  accentuée  que  dans  les 
premières  lésions.  Celles-ci  atteignent  la  largeur  d'une  pièce  de  deux 
francs.  —  La  partie  centrale  est  maintenant  formée  par  une  sorte  de  croû- 
telle  épidermique  noire,  sphacélée.  Quelques  petites  érosions  buccales 
rouges.  Pâleur  des  téguments.  Empâtements  diffus  dans  la  région 
cervicale  droite  et  angulo-maxillaire.  Pas  d'hémorrhagies.  Signes  de 
broncho-pneumonie  très  accentuée,  surtout  à  la  base  gauche. 

Le  23.  Les  lésions  cutanées  se  sont  généralisées.  Les  plus  anciennes 
66nt  caractérisées  maintenant  par  une  partie  centrale  arrondie,  sphacélée, 
de  teinte  brun  grisâtre,  cerclée  d'une  ligne  de  sphacèle  noire.  Tout  autour 
la  peau  est  rouge  et  indurée.  Ces  nodosités  sont  de  taille  variable.  La 
rougeur  est  parfois  aussi  étendue  que  l'induration  et  parfois  la  dépasse. 
Par  endroits  les  croûtelles  épidermiques  sphacélées  laissent  suinter  un 
peu  de  pus  et  de  sérosité  ou  même  du  sang.  Ailleurs  il  existe  une  véritable 
perte  de  substance  due  à  la  nécrose,  une  ulcération  taillée  à  pic  à 
contenu  bourbillonneux.  Enfin  çà  et  là  on  remarque  encore  des  lésions 
au  début  caractérisées  par  un  point  central  noir  entouré  d'une  p^itta» 
zone  rouge  formant  une  petite  saillie  sur  les  téguments  du  volume  d'uno 
lentille.  Quelques  lésions  ont  présenté  durant  leur  évolution  une  exsuda- 
tion séro-sanguinolente  soulevant  Tépidcrme  qui  rapidement  se  flétrit  et 
laisse  à  découvert  le  derme  nécrosé.  De  [chaque  côté  du  cou,  au-dessous 
de  l'angle  de  la  mâchoire  et  s'étendant  jusque  vers  roreille,  existe  une 
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sorte  d'empâtement  semblable  à  une  périadénile  diiîuse.  Mais  depuis 
hier  les  légumenls  à  ce  niveau  ont  pris  une  teinte  ecchymose  brun 
jaunâtre.  Des  petites  ulcérations  des  lèvres  recouvertes  de  croû telles 
laissent  suinter  un  peu  de  sang.  Le  nez  présente  un  écoulement  séro- 
sanguinoleol.  L*état  général  est  très  grave,  l'enfant  est  dans  le  coma^ 
la  respiration  est  fréquente,  les  extrémités  sont  cyanosées,  le  pouls 
imperceptible.  La  base  du  poumon  gauche  est  mate,  présente  un  souffle 
et  des  râles  nombreux.  A  la  base  droite,  matité  et  diminution  de  la  respi- 
ration semblant  indiquer  un  épanchement.  L'enfant  meurt  le  24,  à  trois 
heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Aucune  lésion  tuberculeuse.  Les  poumons  sont  le  siège 
d'altérations  diverses.  Le  poumon  gauche  présente  à  la  base  un  bloc  de 
pneumonie  très  étendue  â  la  phase  d'hépatisation  grise.  Le  reste  du 
poumon  contient  des  nodules  de  broncho-pneumonie  disséminés  et  âcôté 
des  lésions  inflammatoires  récentes  (suppuration  bronchique,  induration 
du  parenchyme),  des  parties  emphysémateuses  avec  dilatations  bronchiques 
ou  carnifiées.  Le  poumon  droit  présente  quelques  adhérences  à  la  base, 
des  régions  indurées,  fibreuses,  et  en  même  temps  des  lésions  de  bronchite 
suppurée.  Cœur  normal,  un  peu  d'épanchement  péricardique.  Plaque 
ccchymotique  sur  la  tunique  externe  de  Taorte.  Le  foie,  de  volume  nor- 
mal, a  une  coloration  brun  grisâtre,  il  est  congestionné  et  semé  d'infarc- 
tus sous-capsulaires.  Les  reins  sont  gros,  rouge  foncé  sans  hémorrhagies. 
La  rate  est  grosse^  molle.  L'estomac  et  les  intestins  ne  présentent  pas 
de  lésions  apparentes.  Le  cerveau  est  sain. 

Examen  histologique  et  bactériologique  .  —  La  veille  de  la 
mort  nous  avions  pratiqué  au  niveau  d'une  des  lésions  cutanées  une 
petite  incision  après  désinfection  aussi  complète  que  possible  de  la  peau, 
puis  dans  la  profondeur  du  derme  avec  une  pipette  nous  avons  prélevé  une 
faible  quantité  de  sang  au  point  où  siégeait  l'in filtrat  hémalique.  Ce 
sang  a  suffi  pour  faire  un  ensemencement  sur  bouillon  qui  nous  a 
donné  des  cultures  de  diplocoques,  restant  colorés  au  Qram.  Des  ense- 
mencements pratiqués  sur  gélose  avec  ce  bouillon  fournirent  des  colonies 
très  fines  transparentes  des  mêmes  diplocoques.  L'inoculation  à  la  sou- 
ris de  quelques  gouttes  du  bouillon  détermina  la  mort  au  bout  d'environ 
trente-six  heures. 

Des  coupes  de  plusieurs  taches  purpuriques  ont  été  pratiquées  en 
choisissant  des  lésions  plus  ou  moins  développées. 

1®  La  lésion  est  constituée  par  une  petite  tache  noire  centrale 
entourée  d'une  zone  rouge,  sans  induration  des  téguments. 
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Sur  une  coupe  perpendiculaire  à  la  peau,  on  constate  que  Tépiderme  est 
conservé  bien  quHI  soit  déjà  soulevé  et  tende  à  s'exfolier.  Les  cellules 
sont  nécrosées,  se  colorent  difficilement  et  d'une  façon  uniforme.  L'é- 
panchement  occupe  le  derme  où  il  a  dissocié  les  éléments  qui  ne  sont  plus 
guère  reconnaissables  qu'à  quelques  travées  épaisses  se  colorant  vive- 
ment en  brun  foncé  par  le  picro-carmin  ;  la  plus  grande  partie  est  formée 
par  une  masse  jaune  brun  où  l'on  ne  reconnaît  aucun  élément  sanguin. 
Les  globules  altérés  ont  disparu  en  laissant  la  matière  colorante  dans 
la  trame  dermique  nécrosée.  La  lésion  occupe  toute  la  hauteur  du  derme  ; 
elle  envahit  la  zone  des  papilles  qui,  au  voisinage  de  rinfîltrat  bémor- 
rhagique,  deviennent  d'abord  irrégulières  puis  s'aplatissent,  figurant 
une  ligne  droite.  Sur  les  côtés  l'aspect  se  modifie  peu  à  peu  en 
s'éloignant  de  la  partie  centrale.  En  effet,  la  structure  du  derme 
apparaît  de  moins  en  moins  altérée.  Les  faisceaux  conjonctifs  rede- 
viennent distinctsavec  leur  disposition  normale,  et  leur  coloration  ordinaire 
par  les  réactifs,  mais  ils  présentent  dans  les  interstices  qu'ils  laissent  entre 
eux  une  grande  quantité  de  globules  rouges.  Ceux-ci  s'infiltrent  très 
loin  jusque  dans  Tintervalle  des  vésicules  adipeuses  de  la  zone  sous- 
dermique.  Ils  suivent  les  vaisseaux  qui  traversent  cette  région  et  ils  enva- 
hissent le  tissu  plus  làclie  qui  entoure  les  glandes  sudoripares.  Ainsi, 
épanchementde  sang  dans  le  derme,  sphacèle  des  parties  insuffisamment 
nourries  et  infarctus  hématique  des  régions  voisines,  telles  sont  les 
lésions  pour  ainsi  dire  mécaniques  qui  résultent  des  altérations  conges- 
tives  et  infiammaloires  qu'il  nous  reste  à  étudier  sur  les  limites  de  la 
zone  mortifiée. 

Lorsqu'on  examine  la  ligne  des  papilles,  on  voit,  comme  nous  l'avons 
dit,  qu'en  approchant  de  la  partie  malade,  ces  parties  s'écartent,  les 
vaisseaux  apparaissent  à  l'intérieur  très  dilatés,  remplis  de  sang.  Au- 
dessous,  les  fibres  du  tissu  conjonctif  sont  épaisses,  fortement  colorées  en 
rose  par  le  carmin,  elles  contiennent  des  glandes  et  des  vaisseaux.  Les 
glandes  sont  absolument  normales,  sauf  celles  qui,  au  voisinage  del'épan- 
chement,  sont  entourées  parles  hématies  libres  dans  le  tissu  cellulaire  et 
se  laissent  même  envahir  par  eux.  On  constate  alors  la  présence  des 
globules  dans  l'intérieur  des  tubes  glandulaires;  parfois  même  les  glandes 
les  plus  rapprochées  de  la  lésion  sont  profondément  altérées,  probable- 
ment par  suite  de  leur  nutrition  insuffisante;  les  cellules  se  séparent 
les  unes  des  autres,  se  colorent  mal,  les  tubes  ont  perdu  leur  disposition 
régulière  et  di^paraissent  sous  l'accumulation  des  hématies.  Quant  aux 
vaisseaux   ils    présentent  des    altérations  infiammaloires    manifestes^ 
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Dans  le  derme  ou  dans  le  tissu  cellulo-adlpeux  sous-dermique  ils  se 
montrent  le  plus  souvent  entourés  de  cellules  embryonnaires,  rondes,  en 
grande  quantité  qui  infiltrent  le  tissu  cellulaire  voisin,  leur  paroi  est 
épaissie,  parfois  d*une  façon  inégale.  Enfin  sur  certaines  coupes  nous 
avons  vu  des  artères  dont  la  lumière  était  à  peu  près  complètement 
oblitérée  par  un  caillot.  Ailleurs  un  autre  vaisseau  dont  la  lumière  avait 
entièrement  disparu  par  suite  de  la  formation  d*un  trombus  avait  une 
paroi  mortifiée,  ne  présentant  plus  la  réaction  ordinaire  de  ses  éléments 
aux  matières  colorantes. 

2o  Dans  les  parties  ou  il  existe  non  plus  une  tache  purpurique  mais 
une  nodosité  avec  ulcération  nécrotique  les  lésions  sont  absolument 
semblables  aux  précédentes  mais  à  un  degré  plus  accentué.  L'épiderme 
a  totalement  disparu.  Il  cesse  brusquement  ainsi  que  la  ligne  des  papilles 
pour  faire  place  à  une  masse  noirâtre,  ou  jaune  foncé,  réfringente,  sans 
aucune  structure  appréciable,  qui  pénètre  dans  la  profondeur  du  tissu 
adipeux  en  suivant  les  travées  fibro-conjonctives.  Sur  ses  limites  la 
structure  des  parties  voisines  apparait  plus  ou  moins  modifiée  comme 
nous  l'avons  vu  par  les  globules  ronges.  A  la  périphérie  enfin  on  ne  note 
plus  qu'une  congestion  papillaire  un  peu  plus  accusée  sur  les  coupes 
colorées  au  bleu  de  Kuhne  ou  traitées  par  la  méthode  de  Gram  il  était 
facile  de  constater  la  présence  de  diplocoques  surtout  abondants  à  la 
périphérie  de  la  zone  nécrosée,  mais  aussi  assez  nombreux  dans  les 
espaces  conjonctifs  envahis  par  le  sang.  Ces  diplocoques  lancéolés  et  en- 
capsulés présentaient  les  mêmes  caractères  que  ceux  des  microorga- 
nismes fournis  par  fe&  ensemencements.  Nous  croyons  pouvoir  les  consi- 
dérer comme  des  pneumocoques  et  les  regarder  comme  les  agents  patho- 
gènes de  ce  purpura.  Le  foyer  de  bronche- pneumonie  pseudolobaire 
trouvé  à  l'autopsie  contenait  les  mêmes  microbes.  Il  est  vraisemblable 
d'admettre  que  les  déterminations  cutanées  ont  été  causées  par  la  diffu- 
sion du  pneumocoque  en  dehors  du  foyer  pulmonaire  dans  la  circulation 
générale. 

Résumé.  —  Un  enfant  de  13  mois  présente  une  broncho- 
pneumonie laissant  à  sa  suite  des  lésions  chroniques,  puis 
une  nouvelle  poussée  aiguë  de  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire au  cours  de  laquelle  survient  la  rougeole.  Au  déclin 
de  l'éruption  apparait  le  purpura  qui  se  caractérise  par  une 
aggravation  de  l'état  général,  des  pétéchies  et  quelques  ma- 
cules sanguines  mais  surtout  par  des  nodosités  dermiques  dont 
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la  partie  centrale  est  absolument  nécrosée.  Au  niveau  de  ces 
lésions  on  trouve  sur  les  coupes  et  dans  le  sang  le  pneumo- 
coque virulent. 

Obs.  II.  —  Purpura  toxique.  Hémorrhagies  viscérales.  Gué- 
rison.  —  Jean  M...,  14  ans  et  demi,  employé  d'imprimerie,  est  amené 
le  3  août  1895  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  dans  le  service  de  M.  leD'  Gal- 
lois, remplaçant  M.  Gaucher.  Il  est  dans  un  état  d'adynamie  profonde, 
répond  à  peine  aux  questions  qu'on  lui  pose  et  présente  sur  le  corps  des 
taches  purpuriques  nombreuses.  Aux  membres  inférieurs,  les  pétéchies 
sont  disséminés  sur  le  dos  du  pied,  aux  jambes,  aux  genoux,  aux  cuisses, 
dans  la  région  interne.  A  la  fesse,  elles  sont  conQuentes,  couvrant  une 
étendue  d'environ  10  centimètres. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  que  quelques  taches  aux 
coudes  et  dans  la  région  scapulaire.  Trois  plaques  sanguines  se  remar- 
quent encore  sur  la  voûte  palatine  et  quelques-unes  existent  aussi  sur 
les  lèvres.  Notons  encore  une  certaine  bouffissure  du  visage,  de  Tœdème 
de  la  paupière  gauche.  Les  selles  diarrhéiques,  fréquentes,  contiennent 
un  sang  noir.  Les  vomissements  sont  rares,  sans  caractères  spéciaux.  Le 
ventre  est  douloureux  à  la  pression,  surtout  dans  la  fosse  iliaque  gauche, 
qui  semble  légèrement  empâtée.  La  région  hépatique  est  sensible  à  la 
palpation.  Les  volumes  du  foie  et  de  la  rate  sont  normaux.  L'auscultation 
ne  révèle  rien  au  cœur,  mais  quelques  râles  de  congestions  aux  bases  des 
poumons.  La  température  est  de  37o.  Le  pouls  est  petit,  régulier.  On 
ordonne  des  piqûres  de  caféine  et  du  beuzonaphtol. 

Les  renseignements  que  nous  pouvons  avoir  sur  ce  malade  sont  les 
suivants  :  La  mère  est  morte,  on  ne  sait  de  quelle  maladie.  Le  père  est 
soigné  à  Thôpital  pour  une  affection  pulmonaire.  Deux  frères  plus  âgés 
sont  d'une  bonne  ganté.  M...  aurait  toujours  été  jusqu'ici  très  bien  por- 
tant, il  était  assez  résistant  à  la  fatigue,  bien  qu'on  note  chez  lui  un  cer- 
tain degré  d'infantilisme.  Il  travaille  dans  une  fabrique  de  papiers  peints, 
mais  il  n'est  soumis  à  aucune  condition  d'intoxication.  Depuis  quinze 
jours  que  le  père  est  â  Thôpital,  il  est  resté  seul  avec  ses  frères  et  il  pré- 
pare lui-même  la  nourriture  commune.  Dimanche  dernier,  il  aurait  mangé 
de  la  viande  de  bœuf  insuffisamment  cuite  et  ayant  mauvais  goût.  Le 
lendemain,  lundi,  28  juillet,  il  a  été  pris  de  douleurs  aiguës  dans  les 
jambes,  de  faiblesse,  et  il  a  constaté  le  soir,  l'apparition  de  petites  taches 
ronges  sur  les  jambes.  Le  mardi,  il  était  courbaturé,  sans  appétit  et  dut 
garder  le  lit.  Le  jeudi,  la  diarrhée  survint  avec  coliques  violentes.  Le 
samedi  3,  il  entrait  à  l'hôpital. 
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5  août.  État  général  grave.  iDsomnie.  Vomissements  continuels.  Diar- 
rhée persistante,  hémorrhagies  intestinales.  Soif  intense.  Langue  sabur- 
raie.  Dents  fuligineuses.  Pouls  petit,  régulier,  80  pulsations.  De  nou- 
velles pétéchies  apparaissent  sur  le  dos,  les  mains  au  niveau  des 
articulations  métacarpo-phalangiennes.  Dans  plusieurs  régions,  ces  taches 
hémorrhagiques  sont  confluentes  et  forment  de  véritables  plaques  plus 
ou  moins  étendues.  En  revanche,  certaines  pétéchies  des  jambes  com- 
mencent à  s'effacer.  Ventre  toujours  douloureux  dans  la  fosse  iliaque 
gauche.  Région  hépatique  douloureuse.  Léger  souffle  systolique  à  la 
pointe  du  cœur.  Râles  de  bronchite  disséminés.  Faible  quantité  d'albu- 
mine dans  Turine. 

Au  niveau  d'un  des  placards  hémorrhagiques,  on  fait  une  petite  inci- 
sion de  la  peau  après  désinfection  soigneuse.  Le  sang  est  recueilli  dans 
la  profondeur  de  la  plaie  au  moyen  d'une  pipette  stérilisée,  et  ensemencé 
largement  sur  bouillon  et  sur  gélose.  Aucune  culture  ne  s'est  déve- 
loppée. 

Le  7.  Etat  à  peu  près  semblable.  Nouveaux  ensemencements  dans  les 
mêmes  conditions  sans  résultats. 

Le  8.  Les  vomissements  cessent.  Diarrhée  persistante;  moins  de  sang 
dans  les  selles.  Langue  toujours  sèche.  Les  plaques  de  purpura  s'atténuent. 
Les  pétéchies  des  jambes  ont  disparu. 

Le  10.  Le  sang  disparaît  des  garde-robes.  La  diarrhée  est  moins 
forte.  La  douleur  abdominale  n'existe  plus. 

Le  12.  Etat  général  bon.  La  diarrhée  est  terminée.  Quelques  traces 
de  purpura  au  niveau  de  la  région  scapulaire  et  de  la  région  lombaire. 

Le  22.  Légère  poussée  de  pétéchies  sur  les  avant-bras. 

Le  ô  septembre,  on  remarque  un  gonflement  douloureux  de  la  partie 
inférieure  de  la  jambe  droite  avec  empâtement  profond  et  léger  œdème 
malléolairc. 

Le  7.  La  peau  prend  une  teinte  ecchymotique  jaune  noir  au  niveau  de 
la  tumét'action  qui  est  d'ailleurs  moins  prononcée.  L'état  général  est  bon. 
Léger  souffle  systolique  probablement  anorganique.  Sortie  de  l'hôpital. 
Guérison  complète. 

Résumé.  —  Un  garçon  de  14  ans  de  constitution  médiocre, 
à  la  suite  de  Tabsorption  de  viande  mal  cuite  et  corrompue, 
est  pris  de  malaise  général,  de  troubles  digestifs  et  présente 
une  éruption  purpurique  généralisée,  sous  tendance  nécro- 
tique,  de  forme  maculeuse,  accompagnée  de  diffusion  san- 
guine dans  le  tissu  cellulaire  et  d'hémorrbagies  intestinales^ 
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L'examen  du  sang  au  point  de  vue  microbien  est  négatif.  La 
guérison  complète  se  fait  après  quelques  récidives  de  purpura 
cutané  pendant  la  convalescence. 

Les  observations  précédentes  se  rapportent  en  somme  à 
deux  formes  de  purpura  différentes  au  point  de  vue  pathogé- 
nique  comme  au  point  de  vue  symptomatique  :  Tunestd'origine 
infectieuse,  l'autre  est  d'origine  toxique;  l'un  est  constitué 
par  des  nodosités  hémorrhagiques  et  nécrotiques,  Tautre  par 
des  taches  plus  ou  moins  confluentes.  Nous  insisterons  un 
peu  sur  ces  deux  cas  car  ils  peuvent  être  regardés  comme  les 
deux  types  les  plus  caractéristiques  du  syndrome  purpurique. 
Le  symptôme  hémorrhagique  est  dans  ces  formes  le  symp- 
tôme capital,  sinon  le  seul,  les  autres  genres  de  purpura  ne 
méritent  souvent  que  le  nom  d'épiphénomènes  de  médiocre 
importance  dans  le  tableau  clinique  général  de  l'affection 
première. 

La  nature  infectieuse  de  certains  purpuras  n'est  pas  tou- 
jours d'une  démonstration  facile,  car  deux  cas  peuvent  se 
présenter,  le  purpura  survient  au  cours  d'une  maladie  infec- 
tieuse préexistante  reconnue  (endocardite,  pneumonie, 
phlegmon),  ou  bien  le  purpura  est  l'expression  d'un  état 
infectieux  mal  défini  dont  la  porte  d'entrée  et  la  localisation 
restent  inconnues.  Dans  ces  deux  cas  il  peut  exister  soit  une 
septicémie  générale  soit  une  toxhémie  sans  septicémie  ;  le 
foyer  d'infection  restant  limité. 

,  On  s'explique  alors  que  suivant  l'une  ou  l'autre  condition, 
certains  auteurs  n'aient  pu  déceler  la  présence  des  agents 
microbiens  dans  le  sang  au  cours  de  purpuras  infectieux, 
alors  que  d'autres  ont  signalé  leur  existence  dans  quelques 
cas. 

Ces  résultats  prouvent  bien  encore  que  le  purpura  n'est 
pas  une  affection  uniforme  et  qu'il  n'existe  pas  de  microor- 
ganisme pathogène  particulier  à  cette  maladie.  En  effet  les 
microbes  les  plus  divers  ont  été  signalés.  Pétrone,  Martin 
de  Gimard  ont  trouvé  des  microcoques,  Babes,  Hlava  et 
Lebreton  des  staphylocoques  ;  Guarnieri,  Hanot  et  Luzet, 
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Antony,  Widal,  Lannois  et  Surmont,  Babes,  le  streptocoque  ; 
TizzonietGiovanni,Vassale,Lot;zerich, desbacilles;  Claisse, 
Hutinel,  le  pneumocoque.  Notre  observation  s'ajoute  à  ces 
derniers  faits. 

En  revanche  dans  certaines  maladies  infectieuses  graves 
dont  les  agents  pathogènes  avaient  été  déterminés  et  dont 
les  foyers  primitifs  étaient  connus,  la  recherche  des  microbes 
dans  le  sang  et  les  lésions  purpuriques  a  été  négative. 
Récemment  encore  Auché  et  Level  ont  communiqué  au  Con- 
grès de  médecine  de  Bordeaux  un  cas  d'éruption  scarlatini- 
forme  et  de  purpura  hémorrhagique  compliquant  une  infec- 
tion locale  mixte  à  staphylocoques  et  streptocoques.  11  n'y 
avait  pas  de  microbes  dans  les  foyers  hémorrhagiques  ni  ail- 
leurs que  dans  la  plaie.  L'infection  était  demeurée  locale,  il 
s'agissait  d'une  intoxication  due  aux  produits  toxiques  éla- 
borés par  les  agents  microbiens  très  virulents  trouvés  dans 
l'abcès  et  la  zone  œdémateuse  voisine. 

Les  lésions  purpuriques  peuvent  donc  être  déterminées 
pas  les  toxines  microbiennes  agissant  soit  directement  sur 
le  sang,  soit  sur  les  centres  nerveux.  Cette  action  est  com- 
mune à  de  nombreux  microbes  comme  M.  Charrin  le  rappe- 
lait également  au  Congrès  de  Bordeaux.  La  propriété 
hémorrhagipare  n'est  pas  Tattribution  d'un  microbe  unique, 
mais  beaucoup  de  bactéries  deviennent  capables  d'engendrer 
des  héraorrhagies,  car  beaucoup  agissent  par  leurs  sécré- 
tions sur  la  composition  du  sang,  sa  vitesse,  etc.  La  pro- 
priété hémorrhagipare  est  comparable  à  la  fonction  pyogène 
et  tel  microbe,  le  plus  souvent  pyogène,  le  staphylococcus 
aureus,  par  exemple  (Charrin),  peut  dans  certaines  condi- 
tions déterminer  des  hémorrhagies. 

Certains  purpuras  secondaires  à  une  infection  rentreraient 
ainsi  dans  la  classe  des  purpuras  toxiques.  Ceux-ci  dont  notre 
observation.  II  est  un  exemple,  peuvent  être  dus  soit  à  des 
poisons  minéraux,  soit  à  des  poisons  organiques  (alcaloïdes, 
ptomaïnes,  leucomaïnes,  toxines),  toutefois  la  distinction 
entre  les  deux  variétés  de  purpuras  infectieux,run  microbien, 
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l'autre  toxi-infectieux,  n'est  pas  sans  importance,  car  la  pré- 
sence des  microbes  pathogènes,  au  niveau  des'  éléments 
purpuriques  indique  une  diffusion  plus  grande  de  la  maladie, 
une  septicémie  dont  le  pronostic  doit  être  plus  sérieux  en 
général  que  celui  de  la  forme  toxi-infectieuse  où  l'on  peut 
espérer  une  limitation  plus  grande  du  processus  morbide  e 
l'élimination  plus  facile  des  substances  pathogènes. 

Au  point  de  vue  symptomatique,  la  présence  des  microbes 
au  niveau  des  lésions  explique  peut-être  dans  certains  cas 
l'aspect  particulier  de  celles-ci.  Dans  Tobservation  I,  la 
lésion  a  été  surtout  nodulaire  avec  tendance  nécrotique. 

L'histologie  nous  montre  que^  tous  les  vaisseaux  de  la 
région  présentaient  les  traces  d'un  processus  inflammatoire  et 
que  certaines  artères  étaient  le  siège  de  tromboses.  L'obli- 
tération vasculaire  explique  la  nécrose  des  tissus  et  la  rup- 
ture des  capillaires  facilitée  par  l'état  pathologique  antérieur 
de  ces  vaisseaux. 

L'hyperémie  de  voisinage  et  l'œdème  collatéral  ont  déter- 
miné la  forme  nodulaire  de  la  maladie.  Le  degré  de  la  lésion 
vasculaire  commande  en  effet  la  nature  de  la  lésion  cutanée. 
Suivant  l'importance  de  la  dilatation  des  capillaires,  d'ori- 
gine congestive  ou  inflammatoire,  l'altération  plus  ou  moins 
prononcée  des  parois  artérielles,  et  l'existence  d'une  oblité- 
ration de  la  lumière  vasculaire,  on  rencontrera  tantôt  la  tache 
pétéchiale,  les  macules  ou  les  papules  purpuriques  plus  ou 
moins  confluentQS,  tantôt  les  nodules  et  même  les  bulles  (1) 
<obs.  I)  avec  ou  sans  tendance  à  la  nécrose.  Cette  dernière 
complication  est  d'ailleurs  très  rare,  car  elle  résulte  de  throm- 
boses multiples  au  cours  d'une  septicémie  très  grave. 

Notre  seconde  observation  répond  au  type  toxique.  La 
maladie  survint  à  la  suite  de  l'absorption  de  viande  cor- 
rompue, et  l'introduction  de  toxines  animales  (ptomaïnes  ou 
leucomaïnes)  dans  l'économie.  Nous  pensons  qu'il  y  a  lieu 
d'assimiler  au  point  de  vue  pathogénique  ce  cas  aux  diverses 

(1)  COBNIL  et  RiOAL.  Soc,  médic,  des  MpUattx,  1S79. 
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toxhémies,  car  quelle  que  soit  leur  nature,  microbienne, 
organique,  etc.,  elles  agissent  vraisemblablement  de  la 
même  façon  soit  sur  les  éléments  du  sang  et  les  vaisseaux, 
soit  sur  les  centres  nerveux,  et  très  probablement  sur  ces 
derniers.  La  localisation  souvent  symétrique  du  purpura, 
en  certains  lieux  d'élection  (extrémités  inférieures,  coudes, 
fesses),  plaide  en  faveur  de  cette  hypothèse  de  même  que  la 
nature  des  lésions  qui,  d'après  Cornil  consiste  surtout  dans 
une  ectasie  remarquable  des  capillaires,  avec  issue  des  glo- 
bules sans  ruptures  des  vaisseaux,  sans  altération  de  leur 
paroi  et  sans  nécrose  du  derme.  Il  en  était  ainsi  sans  doute 
dans  notre  cas. 

En  résumé,  on  voit  donc  que  les  purpuras  sont  très  com- 
plexes dans  leur  nature  et  dans  leurs  manifestations.  Ils  ne 
constituent  pas  des  états  morbides  à  part  et  les  affections 
que  Ton  a  séparées  sous  le  nom  de  maladie  de  Werlhof, 
purpura  myélopathique,  purpura  rhumatoïde,  peuvent  ren- 
trer dans  une  des  quatre  catégories  de  purpuras,  dyscrasique, 
névropathique,  toxique  et  infectieux.  Quant  à  leurs  ma- 
nifestations cutanées,  elles  n'ont  aucun  caractère  spéci- 
fique. 

En  effet,  nous  avons  vu  plus  haut  que  la  diversité  des 
lisions  purpuriques  pas  très  grande  à  la  vérité,  relevait  de 
l'intensité  du  processus  pathologique  qui  porte  son  action 
sur  les  vaisseaux,  et  qu'en  réalité  ces  lésions  étaient  très 
analogues  entre  elles.  Mais  l'analogie  peut  être  poursuivie 
plus  loin  et  nous  sommes  conduits  aiusi  à  rapprocher  le 
purpura  de  l'éry thème  polymorphe.  La  lésion  anatomique 
de  Térythème  varie  en  somme  de  la  congestion  légère  à  la 
congestion  intense  avec  exsudation  séro-hématique  et  l'in- 
tensité dans  le  processus  congestif,  régit  la  forme  de  la 
lésion  cutanée  qui  se  manifeste  à  l'état  de  macules,  papules, 
nouures,  vésicules,  bulles.  Les  deux  affections  sont  donc 
très  comparables  dans  la  gradation  de  leurs  lésions,  et  la 
nature  de  ces  lésions  ;  avec  cette  réserve  toutefois  que  dans 
le  purpura  on  observe  plus  fréquemment  la  rupture  vascu- 
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laire,  et  que  l'exsudation  séreuse  est  moins  commune  que 
dans  Térythème. 

L'analogiô  des  deux  maladies  se  montre  encore  dans  leur 
coexistence  possible  sur  le  même  individu.  Il  existe  des  cas 
où  les  lésions  éry thémateuses  offrent  à  une  période  de  leur 
évolution  les  caractères  du  purpura  ;  et  réciproquement,  un 
élément  de  purpura  peut  se  modifier,  s'entourer  d'une  zone 
rouge  avec  ou  sans  infiltration  séreuse  et  revêtir  Taspect  de 
Térythème.  Dans  notre  observation  I,  on  aurait  pu,  par  exem- 
ple, considérer  certaines  des  lésions  comme  de  Térythème 
noueux  hémorrhagique.  Enfin  il  est  possible  de  constater  sur 
le  même  sujet  des  taches  et  des  papules  se  rapportant  à  Téry- 
thème  polymorphe  et  des  macules  purpuriques.  Des  faits 
semblables,  véritables  faits  de  passage,  prouvent  donc  bien 
Panalogie  très  grande  des  deux  syndromes  que  nous  avons 
voulu  comparer  en  terminant,  l'érythôme  et  le  purpura. 


Traitement  chirurgical   du  pied  bot  paralytique  (1), 

par  le  D'  Jules  Brunswig,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Le  véritable  traitement  du  pied  bot  paralytique  qu'il  soit 
total  ou  partiel,  mais  dès  l'instant  qu'il  est  établi  que  les 
muscles  atteints  sont  perdus,  c'est  Tarthrodèse,  qui  consiste 
à  rechercher  de  parti  pris  la  soudure  osseuse  entre  les  diffé- 
rentes pièces  du  tarse,  et  entre  le  tarse  ^t  la  jambe,  de  façon 
à  maintenir  indéfiniment  le  pied  en  bonne  position,  c'est-à- 
dire  à  angle  droit  sur  la  jambe,  le  malade  marchera  de  la 
sorte  sur  la  plante  du  pied,  la  démarche  manquera  sans  doute 
de  souplesse,  mais  il  marcheraet  sans  appareil,  Tarthrodèse 
aura  fait  de  son  squelette  un  véritable  appareil  orthopédique 
interne,  un  «  pilon  vivant  o  suivant  l'expression  de  son  in- 
venteur, Albert  (de  Vienne). 

Mais  avant  d'en  exposer  l'histoire  et  le  manuel  opératoire 

—  _--i  -  .»-^--  — 

(1)  Voir  numéro  de  février,  1896,  p.  65. 
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il  faut  dissiper  toute  équivoque  ;  nous  lisons  dans  une  thèse 
récente  :  «  que  pourra  donc  donner  Tarthrodèse,  si  elle  se 
trouve  en  présence  d'une  mortaise  atrophiée^  d'un  astragale 
luxé  ou  déformé  ?»  et  Tauteur  en  conclut  que  les  partisans 
de  Tarthrodèse  doivent  la  commencer  par  une  tarsectomie. 

Il  ne  faut  pas  s'attacher  au  sens  strict  du  mot,  il  est  bien 
évident  que  pour  obtenir  la  coalescence  osseuse^  pour 
affronter  les  surfaces  dont  on  recherche  la  soudure,  il  fau- 
dra suivant  le  cas  couper  tel  tendon  dont  la  rétraction 
empêche  le  mouvement  articulaire,  telle  saillie  empêchant 
la  rentrée  d'un  tenon  osseux  dans  sa  mortaise,  faire  si  Ton 
veut  une  «  tarsectomie  »,  mais  c'est  un  temps  de  l'opération 
tout  à  fait  secondaire. 

Et  d'ailleurs  quand  le  pied  bot  est  de  date  assez  récente  et 
que  les  malformations  osseuses  n'ont  pas  eu  le  temps  de  se 
produire,  l'arthrodèse  suffit  à  elle  seule. 

Le  grief  le  plus  sérieux  qu'on  ait  fait  à  l'arthrodèse,  c'est 
qu'en  ankylosant  le  pied  elle  fait  abandonner  «  définitive- 
ment tout  espoir  de  mouvement,  tout  espoir  de  régénération 
musculaire  »,  et  pourtant  chez  la  plupart  des  petits  opérés 
que  nous  avons  pu  examiner,  les  parents  déclarent  sponta- 
nément que  la  jambe  s'était  fortifiée,  était  relativement 
augmentée  de  volume,  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte 
nous-mème.  Les  troubles  trophiques  s'effacent. 

Ce  fait  mérite  une  explication  que  nous  avouons  ne  pas 
pouvoir  donner  d'une  façon  complètement  satisfaisante,  il 
est  bizarre  en  effet  que  des  muscles  privés  de  leur  action 
physiologique  (puisque  les  articulations  ont  disparu)  puis- 
sent continuer  à  vivre  et  en  quelque  sorte  à  prospérer,  mais 
il  y  a  là  un  fait  réel  que  nous  tenions  à  signaler» 

L'arthrodèse  a  pour  but  de  fixer  définitivement  par  sou- 
dure osseuse  des  surfaces  articulaires  préalablement  avivées 
et  dépouillées  de  leur  cartilage  par  un  procédé  qui  a  varié 
au  début  avec  chaque  opérateur.  C'est  Albert  qui  fit  en  1878 
cette  opération  sur  un  malade  chez  lequel  l'atrophie  avait 
détruit  les  muscles  de  la  cuisse,  et  chez  qui,  par  conséquent, 
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le  genou  manquait  de  stabilité,  de  fixité.  Le  chirurgien  au- 
trichien eut  ridée  d'affronter  les  condyles  fémoraux  aux  pla- 
teaux du  tibia,et  pour  cela  réséqua  ces  surfaces  articulaires, 
fît  en  somme  une  «résection  du  genou», mais  dans  un 
but  tout  à  fait  spécial,  il  n'inventa  pas  un  procédé,  mais  une 
méthode. 

En  principe  il  suffit,  pour  que  l'hiatus  articulaire  dispa- 
raisse et  les  deux  os  se  soudent,  que  le  cartilage  soit  abrasé; 
les  surfaces  saignantes  s'accolent,  mais  au  genou,  il  ne  pou- 
vait y  avoir  qu'un  contact  «  polaire  »  entre  la  légère  con- 
cavité tibiale  et  la  convexité  des  condyles,  d'où  la  nécessité 
d'enlever  la  portion  convexe  pour  opposer  deux  surfaces 
planes. 

Résection  ou  arthrodèse,  le  malade  guérit  et  le  membre 
inférieur,  impuissant,  fut  transformé  en  un  levier  rigide,  que 
les  muscles  pelvitrochantériens  pouvaient  mouvoir  à  défaut 
des  muscles  cruraux. 

La  première  arthrodèse  pour  pied  bot  paralytique,  appar- 
tient à  un  chirurgien  de  Leipzig,  VonLesser,  qui  en  réclama 
d'ailleurs  la  priorité  au  Congrès  de  Berlin  de  1890. 

C'est  un  cas  d  arthrodèse  encore  bien  incomplet,  et  qui 
consistait  à  provoquer  la  soudure  du  péroné  à  la  facette 
astragalienne  correspondante. 

Le  résultat  fut  une  ankylose  h  angle  droit  de  la  tibio-tar- 
sienne,  la  malléole  externe  était  reliée  à  l'astragale  non  par 
fusion  osseuse,  mais  par  une  «  masse  fibreuse  i>,  le  membre 
resta  «  sensible  et  atrophié,  mais  la  marche  devint  plus  sûre 
et  put  s'effectuer  pendant  une  heure,  sane  bâton  ». 

Cette  première  intervention,  dirigée  de  parti  pris  contre 
le  pied  bot  paralytique,  date  de  1879.  Depuis,  les  faits  se 
sont  multipliés. 

Nous  ne  parlerons  pas  des  cas  où  l'arthrodèse  fut  appliquée 
à  d'autres  affections. 

Albert,  Nicoladoni,  intervinrent  à  leur  tour  dans  des  cas 
de  déviations  paralytiques. 
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On  trouvera  le  résumé  de  leurs  observations  dans  la  thèse 
d'agrégation  de  Schwartz,  leurs  résultats  furent  du  reste 
meilleurs  que  dans  le  cas  précédent. 

Nicoladoni  en  particulier  fait  une  intervention  plus  large 
et  pour  obtenir  un  bon  affrontement,  n.'hésite  pas  à  se  faire 
jour,  et  à  modeler  au  ciseau  la  mortaise  osseuse  qui  doit 
recevoir  l'astragale. 

On  pourrait  dire  que  c'est  là  presque  toute  l'histoire  de 
l'arthrodèse.  Elle  fut  d'abord,  comme  la  tarsectomie,  prati- 
quée à  l'étranger  seulement  citons  pour  mémoire,  Helfe- 
rich,  Lorenz,  Winiwarter,  Hoffa,  Karewski,  Petersen, 
Dôllinger. 

Euringer  en  présentait  29  cas  en  1889. 

En  France  elle  paraît  avoir  été  faite  pour  la  première  fois 
par  Defontaine  (du  Creusot),  29  mai  1889,  répétée  par  M.  Kir- 
misson  10  octobre  1889,  elle  fut  ensuite  pratiquée  surtout  par 
Schwartz,  Phocas  (de  Lille),  Piéchaud  (de  Bordeaux)  et  par 
notre  maître  Broca. 

M.  Piéchaud  pratiqua  le  premier  l'arthrodèse  de  l'enar- 
throse  astragalo-scaphoïdienne  pour  un  cas  de  valgus. 

Karewsky,  reconnaissant  que  Tankylose  tibio- tarsienne 
était  insuffisante  à  la  stabilité  du  membre,  proposa  de  l'éten- 
dre à  la  médio-tarsienne  et  à  la  sous-astragalienne. 

Et  en  effet  si  Ton  suppose  un  pied  ballant,  que  l'on  fixe 
l'astragale  par  sa  face  supérieure,  on  ne  verra  plus  d'équin 
ou  de  talus,  mais  au-dessous  de  cet  os,  le  glissement  n'en 
continuera  pas  moins,  et  le  pied  restera  voué  au  varus  ou  au 
valgus  selon  le  cas. 

En  revanche,  si  Ton  veut  bien  se  souvenir  des  dispositions 
anatomiques  des  articulations  tarsiennes,  onremarquera  qu*il 
est  fort  difficile  au  point  de  vue  opératoire  d'introduire  un 
instrument  entre  les  deux  facettes  articulaires  postérieures  du 
calcanéum  et  de  l'astragale,  aussi  a-t-on  essayé  les  enchevil- 
lements  les  plus  divers,  et  la  dernière  modification  actuelle 
est  due  à  M.  le  professeur  Farabeuf  qui  a  proposé  de  «  caler 
la  pointe  de  la  malléole  interne  dans  une  encoche  faite  au  cal- 
canéum ». 
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Quoi  qu'on  fasse  il  y  aura  toujours  là  une  grosse  difficulté 
opératoire,  mais  nous  ne  pensons  pas  qu*il  faille  absolument, 
ankyloser  Tarticulation  astragalo-calcanéenne,  si  Ton  fixe 
solideinent  l'astragale  par  sa  face  supérieure  à  la  mortaise 
jambière,  par  sa  tête  au  scaphoïde  on  aura  assuré,  très 
complètement,  la  stabilité  définitive  de  tout  l'ensemble  des 
articulations  tarsiennes. 

En  effet,  le  calcanéum  sera  soudé  en  avant  au  cuboïde 
puisqu'on  fait  Tarthrodèse  de  la  jointure  de  Chopart,  et  alors 
calcanéum  et  astragale  étant  fixés  en  d'autres  points,  il 
importe  peu  qu'il  y  ait  solution  de  continuité  entre  les  facettes 
articulaires  dont  nous  avons  parlé. 

Ceci  étant  dit  nous  analyserons  les  différents  tempç  de 
l'arthrodèse  pour  signaler  chemin  faisant  les  diverses  modi- 
fications de  son  manuel  opératoire. 

Il  faut  parvenir  sur  l'articulation  en  incisant  la  peau  et  en 
se  donnant  du  jour. 

Le  créateur  delarthrodèse,  Albert,  pénétrait  par  une  large 
incision  antérieure  en  coupant  du  reste  les  tendons  exten- 
seurs et  toutes  les  parties  molles  faisant  obstacle,  c'est  là 
un  mauvais  procédé,  car  non  seulement  il  supprime  des  ten* 
dons  qui  peuvent  servir  au  moins  passivement  comme  agents 
protecteurs,  de  plus,  comme  le  font  remarquer  avec  raison 
Schwartz  et  Rieffel,  la  section  de  l'artère  tibiale  antérieure 
ou  pédieuse,  et  des  nerfs  de  la  région,  ne  peut  que  nuire 
gravement  à  un  membre  déjà  atteint  de  troubles  trophi- 
ques. 

Imité  par  Zinsmeister,  son  exemple  n'a  pas  été  suivi. 

On  a  cherché  à  pénétrer  par  la  voie  interne,  c'est  de  la  sorte 
que  M.  Kirmisson  fit  sa  première  arthrodèse,  c'est  encore  à 
ce  modus  faciendi  qu'il  se  tient  ;  voici  d'ailleurs  en  ce  qui 
concerne  l'incision,  la  communication  de  l'auteur  au  Congrès 
de  chirurgie  de  1895,  remarquons  que  cette  incision  est  com- 
pliquée d'une  incision  externe;  «  à  l'aide  d'une  incision 
étroite  juste  suffisante  pour  le  passage  de  Tostéotome,  nous 
commençons  par  faire  la  section  dU  péroné  au-dessus  de  la 
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malléole  externe  ;  après  quoi  nous  circonscrivons  la  malléole 
interne  par  une  incison  en  L  remontant  plus  ou  moiùs  haut 
derrière  le  tibia,  à  la  partie  inférieure  de  la  jambe  ».  Pais 
M.  Kirmisson  luxe  le  pied  eu  dehors,  ce  qui  est  très  facilité 
par  la  section  du  péroné. 

Moreau,  Langenbeck,  Ollier,  Kœnig  etc.,  s*inspirant  des 
incisions  en  usage  pour  la  résection  de  l'articulation  tibio- 
tarsienne,  débrident  de  chaque  côté  et  réclinent  en  avant  et 
en  arrière,  les  tendons  et  faisceaux  vasculo-nerveux,  ce  qui 
d'ailleurs  ne  donne  pas  un  jour  suffisant  pour  atteindre  tous 
les  points  de  l'articulation. 

La  voie  externe  déjà  prise  par  von  Lesser,  comme  on  a  pu 
le  voir  dans  le  résumé  de  son  opération,  parait  adoptée 
actuellement  par  la  majorité  des  chirurgiens.  Defontaine^ 
Piéchaud,  Phocas,  incisent  suivant  la  ligne  opératoire  qa6 
Bœckel  a  préconisée  dans  Tastragalectomie  c'est-à-dire  : 
«  une  incision  courbe  partant  de  la  malléole  interne  jusqu'au 
bord  des  tendons  extenseurs  vers  la  base  du  quatrième 
métatarsien  »,  on  augmente  si  Ton  veut  le  débridement  eu 
faisant  partir  une  seconde  incision  en  arrière  qu'on  peut 
prolonger  jusqu'au  tendon  d'Achille,  si  sa  section  est  néces- 
saire. M.  le  professeur  Piéchaud  (dans  une  communication 
qu'il  a  bien  voulu  nous  faire)  estime  que  Tincision  antéro- 
externe  de  Bœckel  est  la  meilleure  de  toutes  quand  on  veut 
attaquer  le  tarse,  on  peut  <r  arriver  à  tout  pourvu  qu'on  ne 
craigne  pas  de  la  faire  assez  longue  et  assez  courbe  ». 

M.  Schwartz,  mène  le  long  du  bord  postérieur  du  péroné 
une  incision  de  7  à8  centimètres,  qui  sous  la  pointe  de  la 
malléole  externe  se  recourbe  obliquement  en  avant  et  en 
dedans  pour  s'arrêter  à  la  partie  moyenne  de  l'interligne 
médio-tarsienne. 

Comme  on  le  verra  plus  loin,  c*est  cette  incision  légère-^ 
ment  modifiée  qu'emploie  M.  Broca. 

Elle  donne  beaucoup  de  jour,  et  permet  au  besoin  de  résé- 
quer ce  qu'il  faut  de  substance  osseuse  pour  obtenir  une 
bonne  réduction. 


TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DU  PIED  BOT  PARALYTIQUE      161 

L'avivement  des  surfaces  a  été  fait  de  diverses  façons^ 

Les  uns  l'ont  fait  au  ciseau  et  au  maillet,  mais  il  nous 
semble  qu'il  n'est  peut-être  pas  utile  d*enlever  des  tranches 
osseuses,  surtout  chez  Tenfant  et  sur  un  membre  qui  a'a  déjà 
que  trop  de  tendance  à  se  raccourcir. 

Ce  qu'il  faut,  c'est  enlever  le  cartilage  articulaire  complè- 
tement, jusqu'à  ce  que  Vos  saigne  (Zinsmeister).  Defontaine 
sur  un  de  ses  opérés  employa  le  ciseau,  mais  sur  un  autre  il 
se  contenta  du  bistouri  à  résection. 

En  somme,  il  faut  racler,  éplucher  Fos  pour  ainsi  dire; 
deux  instruments  permettent  de  le  faire  assez  facilement,  la 
gouge  de  Legouest  et  la  curette  de  Volkmann,  mais  ces 
instruments,  surtout  le  dernier,  ne  sont  peut-être  pas  assez 
en  main,  ppur  la  besogne  quelquefois  vigoureuse  qu'on  leur 
demande  ;  quant  à  la  gouge  de  Legouest,  elle  enlève  trop  peu 
de  cartilage  à  la  fois. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  indispensable  que  l'abrasion  des 
cartilages  soit  complète,  il  faut  un  avivement  comme  dans 
les  procédés  de  chirurgie  plastique,  quand  on  enlève  l'épi- 
derme  des  deux  surfaces  qu'on.. veut  affronter,  il  est  clair 
qu'un  bec-de-lièvre,  par  exemple^  ne  «  prendrait  pas  »  si  les 
deux  lambeaux  n'étaient  pas  cruentés,  saignants,  sur  toute 
leur  étendue. 

Reste  un  grand  point  qui  a  fortement  préoccupé  les  chi- 
rurgiens :  la  réunion  des  surfaces  avivées. 

Au  début,  Albert  suturait  au  fil  d'argent  le  tibia  et  l'astra^ 
gale,  Petersen  enfonce  à  travers  la  peau  de  longs  clous  d'a- 
cier nickelé  formant  broches,  Karewski,  Kirmisson,  Phocas 
se  sont  servis  de  chevilles  d'ivoire  aseptiques,  enfoncées  du 
tibia  dans  l'astragale.  M.  Kirmisson,  pour  augmenter  les  chan- 
ces de  fixation,  pousse  même  ces  chevilles  jusque  dans  le 
calcanéum. 

A  côté  de  ces  moyens  «  périphériques  »,  d'autres  chirur- 
giens se  sont  ingéniés  à  activer  la  soudure  osseuse  par  des 
procédés  quelquefois  étranges. 

Albert,  s'inspirant  d'ailleurs  d^idéos  autrefois  soutenues 

SB  MÀLA.xxaa  Di  ViavASCK,  —  zrv.  il 
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par  OUier  pour  ses  résections,  cherchait  à  provoquer  la 
suppuration  de  parti  pris;  hâtons-nous  de  dire  que  ce 
malencontreux  moyen  fut  abandonné  depuis  par  son  propre 
auteur. 

Winiwarter  a  rempli  le  vide  qui  peut  se  produire  entre  les 
surfaces  avivées,  avec  de  petits  morceaux  de  cartilage  ou 
des  fragments  de  laine  de  verre. 

Dœllinger  creuse  de  profondes  rainures  pour  que  le  sang 
s'y  accumule,  et  compte  sur  le  caillot  sanguin  comme  tuteur 
de  l'ossification. 

Enfin  on  a  proposé  de  détruire  la  synoviale  ou  de  l'extir- 
per complètement,  les  sécrétions  pouvant  s^opposer  à  la 
réunion. 

Autant  que  nous  avons  pu  en  juger,  par  les  opérations  et 
les  résultats  constatés  par  nous,  toutes  ces  précautions 
paraissent  superflues  ;  ce  qu'il  faut,  ce  sont  les  conditions  de 
toute  autoplastie,  si  Ton  nous  permet  encore  cette  compa- 
raison. 

Avivement  aussi  complet  que  possible,  affrontement  exact 
maintenu  par  une  immobilisation  rigoureuse. 

Au  reste,  nous  allons  décrire  le  manuel  opératoire  de  l'ar- 
throdèse  tel  que  nous  l'avons  vu  faire  par  M.  Broca. 

Il  faut,  avons-nous  dit,  ankyloser  l'articulation  tibio-tar- 
sienne  et  Tarticulation  médio-tarsienne  ;  d^auire  part,  il  est 
souvent  nécessaire  de  commencer  l'opération  par  une  téno- 
tomie  pour  obtenir  la  correction  nécessaire. 

Ceci  étant  posé,  prenons  encore  un  exemple^  soit  un 
varus  équin  paralytique  avec  rétraction  du  triceps  sural. 

L'enfant  étant  soumis  aux  règles  préparatoires  habituelles 
de  toute  intervention  chirurgicale, sur  lesquelles  nous  n'insis- 
terons pas,  on  ne  met  pas  la  bande  d'Esmarch,  l'hémorrha- 
gie  étant  toujours  à  peu  près  nulle  ;  on  peut  cependant,  si 
l'on  veut  maintenir  la  jambe  verticalement  quelques  minutes, 
obtenir  mécaniquement  une  anémie  temporaire  qui  permet 
d'opérer  à  blanc. 

Un    premier   temps  va    consister  à  couper  le  tendon 
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d'Achille  ;  nous  avons  exposé  plus  haut  la  technique  si  simple 
de  cette  ténotomie  ;  le  tendon  coupé,  Téquinisme  cède. 

Le  deuxième  temps,  c'est  Tarthrodèse  proprement  dite  : 

Une  incision  part  le  long  du  bord  antérieur  du  péroné  et 
de  la  malléole^se  recourbe  en  bas  et  en  avant  sur  la  face  dor- 
sale du  pied  en  passant  horizontalement  entre  les  deux  ten- 
dons péroniers,  et  va  finir  sur  l'interligne  de  Chopard. 

Quelques  coups  de  rugine  libèrent  le  lambeau  supérieur, 
la  face  externe  de  Tarticulation  paraît,  un  coup  de  bistouri 
tranche  les  ligaments  latéraux  externes,  tandis  que  la  main 
gauche  tord  vigoureusement  Tavant-pied  en  dedans,  la  join- 
ture s'ouvre,  l'astragale  se  luxe  et  sort. 

L'œuvre  de  la  curette  commence,  on  abrase  le  cartilage 
articulaire  de  toute  la  partie  supérieure  de  l'astragale,  pou- 
lie et  facettes,  puis  celui  de  la  mortaise  tibio-péronière,  il 
faut  une  rugine  courbe  pour  décortiquer  commodément  la 
malléole  péronière. 

Ceci  fait,  c'est  le  tour  de  la  médio-tarsienne,  la  pointe  du 
bistouri  va  faire  bâiller  l'interligne  en  haut;  en  coupant  les 
divers  ligaments  dorsaux,  on  augmente  l'hiatus  en  pesant 
sur  les  orteils. 

Même  abrasion  du  cartilage,  avec  une  curette  plus  fine  ce- 
pendant; la  tête  de  l'astragale  doit  être  complètement  décou- 
verte à  ce  moment,  il  faut  la  ruginer  avec  soin. 

Tout  ceci  étant  fait,  il  ne  reste  qu'à  suturer  l'incision 
cutanée  sans  s'inquiéter  des  moyens  d'union  des  pièces 
osseuses;  ceci  est  affaire  à  l'appareil  plâtré,  qu'on  a  tenu 
prêt  et  qu'on  applique  sur  le  membre  dès  que  le  pansement 
est  fait. 

On  maintient  soigneusement  le  plâtre  pendant  sa  dessicca- 
tion, de  façon  à  ce  que  le  pied  soit  correctement  à  angle 
droit  sur  la  jambe,  on  peut  même  augmenter  légèrement  la 
flexion  du  pied  au  delà  de  90%  faire  une  «  hypercorrection  ». 

L'enfant  est  porté  dans  son  lit  et  ce  n'est  qu'au  bout  de 
deux  mois  (durée  moyenne)  qu'on  enlève  le  plâtre,  et  qu'on 
coupe  les  fils. 
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Si  l'ankylose  n'était  pas  complète  il  n*y  aurait  qu'à  prolon- 
ger un  peu  plus  longtemps  la  durée  de  Timmobilisation. 

Telle  est  Tarthrodèse.  daus  la  majorité  des  cas;  c'est, 
comme  on  le  voit,  une  opération  fort  simple  et  qui  ne  peut 
en  rien  compromettre  Texistence  d'un  enfant  par  elle- 
même. 

Notons  cependant  les  quelques  complications  qui  peuvent 
surgir. 

L'hémorrhagie  ne  mérite  pas  de  nous  arrêter,  quelques 
pinces  bien  placées  en  font  vite  justice. 

Mais  quand  on  abrase  le  cartilage  articulaire  chez  un 
jeune  enfant,  on  est  quelquefois  étonné  sinon  effrayé,  de 
l'épaisseur  qu'il  faut  détruire  pour  arriver  à  l'os;  c'est  qu'en 
effet,  à  l'astragale  en  particulier  il  n'y  a  encore  qu'un  noyau 
osseux  recouvert  d'un  cartilage  qui  est  autant  «  ostéogène» 
par  sa  face  profonde,  qu'articulaire  à  la  surface,  et  Tos  est 
réduit  notablement  de  volume;  l'expérience  nous  a  permis  de 
constater  qu'il  n^y  avait  aucune  crainte  à  avoir  de  ce  chef 
et  que  l'ankylose  ne  s'était  pas  moins  produite  dans  des  cas 
de  ce  genre. 

Cependant  nous  estimons  qu'il  vaut  mieux  différer  l'inter- 
vention chez  un  enfant  au-dessous  de  quatre  ans,  mais  sans 
que  cela  soit  absolument  rigoureux. 

Il  arrive  par  contre  ce  qu'on  pourrait  appeler  l'excès  in- 
verse, quand  il  s'agit  d'un  pied  bot  datant  de  plusieurs 
années,  les  os  se  sont  déformés,  hypertrophiés  dans  un  sens, 
atrophiés  dans  l'autre  et  la  ténotomie  ne  peut  suffire  à  la 
correction  complète. 

Alors  c'est  au  chirurgien  à  réséquer  ce  qui  le  gêne,  nous 
en  avons  parlé  déjà  dans  le  cours  de  ce  travail  ;  il  faudra 
savoir  modeler  le  squelette  du  pied,  en  prenant  lo  ciseau  et 
le  maillet,  quitte  à  faire  si  besoin  en  est  une  «  tarsectomie 
cunéiforme  »,mai8  il  est  exceptionnel  qu'on  en  vienne  là. 

Il  arrive  souvent  que  le  pied,corrigé  de  ses  déviations  tar- 
siennes, reste  creux  après  l'opération  et  n'a  pas  grand  in- 
convénient pour  la  marche,  et  au  contraire   augmente  la 
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cambrure  du  pied,  donc  la  longueur  du  membre,  ce  qui  n'est 
pas  à  dédaigner  dans  le  cas  particulier;  d'ailleurs  on  pour- 
raity  si  Ton  voulait,  atténuer  cette  cambrure  par  la  section  de 
Taponévrose  plantaire. 

Nous  avons  déjà  fait  le  parallèle  entre  la  tarsectomie  et 
Tarthrodèse,  il  nous  semble  qu'il  n'y  a  guère  de  discussion 
possible  en  faveur  de  la  première  opération,  en  nous  plaçant 
bien  dans  les  conditions  que  nous  avons  énumérées,  c'est-à- 
dire  sujet  cbez  lequel  les  muscles  atrophiés  le  sont  com- 
plètement et  définitivement!  on  peut  admettre  qu'il  faut 
attendre  un  an  après  la  paralysie  pour  agir  ;  cette  période 
pourra  être  prolongée  pour  un  malade  riche  et  inoccupé,  qui 
pourra  porter  plus  longtemps  un  appareil  orthopédique,  que 
quelques-uns  voudront  peut-être  garder  toujours;  mais  chez 
un  sujet  pauvre,  qui  doit  marcher,  le  plus  tôt  nous  semble 
le  mieux  et  nous  nous  demandons  si  dans  certains  cas  le 
chirurgien  ne  serait  pas  autorisé  â  diminuer  ce  délai  sous 
l'autorité  d'Erb. 

Il  est  des  sujets  chez  qui  l'arthrodèse  du  pied  serait  in- 
suffisante et  chez  qui  il  sera  nécessaire  de  fixer  le  genou, 
nous  en  avons  parlé. 

Il  en  est  d'autres  qui  ont  un  raccourcissement  très  consi- 
dérable du  membre  paralysé,  on  a  proposé  d'ankyloser  le 
pied  en  équin,  pour  gagner  de  la  longueur  ;  nous  mention- 
nons seulement;  pour  mémoire,  la  bizarre  intervention  de 
Giordano  qui  ne  craignit  pas,  ne  pouvant  allonger  le  côté 
malade,  de  raccourcir  le  côté  sain. 

Mais  ce  sont  là  des  faits  exceptionnels,  dans  les  cas  ordi- 
naires l'arthrodèse  constitue  une  excellente  opération. 

Enfin  il  est  nécessaire  d'ajouter  qu'il  est  des  cas  où  ce 
membre  étant  frappé  d*une  atrophie  complète  et  d'une  im- 
potence fonctionnelle  absolue  (culs-de-jatte),  toute  interven- 
tion orthopédique  est  à  rejeter,  mais  c'est  là  une  question 
de  simple  bon  sens  qui  ne  mérite  pas  d'être  discutée. 
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Le  service  de  la  protection  du  premier  âge  dans  le  dépar- 
tement de  la  Seine  en  1894,  par  le  D^^  A.  Dépasse. 

Les  quelques  chiffres  que  je  désire  mettre  sous  les  yeux  du  lecteur  ne 
lui  apprendront  certainement  rien  de  nouveau.  Nous  savons  tous  que  les 
enfants  élevés  au  sein  se  portent  mieux  et  meurent  moins  que  les  enfants 
élevés  au  biberon,  que  Tété  est  surtout  la  saison  la  plus  meurtrière,  et 
cependant  il  n'est  pas  inutile  de  rappeler  ces  vérités  de  temps  en  temps 
en  les  appuyant  sur  de  gros  chiffres^  car  les  médecins  eux-mêmes  parais- 
sent quelquefois  se  désintéresser  trop  de  ces  graves  questions  où  est  un 
peu  l'avenir  de  notre  pays.  Â  ce  point  que  j'ai  vu  un  de  nos  plus  éminents 
chirurgiens  laisser  son  cocher  placer  au  biberon  son  enfant  qui  a  dû,  au 
bout  de  quelques  jours,  être  retiré  de  chez  sa  nourrice  et  élevé  à  l'hêpital 
dans  une  couveuse,  tant  il  avait  déjà  dépéri. 

11  y  a  eu  en  1894,  dans  le  département  de  la  Seine  3,996  nourrissons 
surveillés,  1,089  à  Paris,  2,907  dans  la  banlieue. 

1,710  ont  été  élevés  au  sein. 
1,870  —  au  biberon. 

416  au  sevrage. 

La  mortalité  a  été  de  6,18  p.  100  d'une  manière  générale. 
Mais  si  on  prend  la  mortalité  par  mode  d'élevage  elle  a  été  de  : 

4^71  p.  100  pour  les  enfants  élevés  au  sein  à  Paris. 
6,50  —  —         dans  la  banlieue 

contre  : 

5,53  pour  les  enfants  élevés  au  biberon  à  Paris. 
8,49       —  —         dans  la  banlieue. 

De  sorte  que  la  mortalité  des  enfants  élevés  au  biberon"dans  la  banlieue 
est  presque  double  de  celle  des  enfants  élevés  au  sein  à  Paris;  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  que  le  chiffre  de  6,18  p.  100  comme  mortalité  générale 
est  le  plus  faible  qui  ait  jamais  été  obtenu.  En  1885  il  était  de  8,36  p.  100  ; 
si  on  prend  les  chiffres  des  dix  dernières  années  on  trouve  que  : 

Sur  1,000  nourrissons  élevés  au  sein  il  en  est  mort  63. 

Sur  1,000  nourrissons  élevés  au  biberon  il  en  est  mort  106. 

Cette  mortalité  est  du  reste  très  variable  suivant  les  arrondissements 
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et  oscille  entre  2,60  p.  100  et  10,04  p.  100,  selon  que  rarrondissement  est 
riche,  bien  aéré,  propre  ou  au  contraire  pauvre,  mal  aéré,  mal  nettoyé. 
L'influence  des  saisons  est  considérable  ;  sur  100  décès  il  y  en  a  : 

Hiver 22  p.  100 

Printemps 12    — 

Été 42    — 

Automne 15    — 

La  mortalité  de  Tété  est  due  surtout  aux  accidents  du  tube  digestif  par 
suite  de  la  grande  difficulté  qu'ont  les  nourrices  de  garder  pendant  vingt- 
quatre  heures  du  lait  en  bon  état. 

La  stérilisation  serait  vraisemblablement  un  bon  remède,  mais  il  est  très 
difGcile  de  faire  accepter  cette  pratique  qui  demande  de  la  surveillance 
et  des  soins,  c'est  à  peine  si  on  rencontre  de  temps  à  autre  une  éléveuse 
qui  veut  bien  l'essayer. 

N.  6.  —  Ces  chiffres  sont  extraits  du  rapport  officiel  adressé  au 
Ministre  de  l'Intérieur. 
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MÉDECINE 

La  sérothérapie  antidiphtérique  et  les  accidents  causés  par  le 
streptocoque  après  les  injections  de  sérum  de  Roux.  Soc.  méd,  des 
hôpitaux,  31  janvier  et  7  février  1896.  —  M.  Sevestre  a  déjà,  comme 
on  le  sait,  attribué  au  streptocoque  certains  accidents  tardifs  des  angines 
membraneuses  traitées  par  le  sérum.  Il  revient  sur  ce  sujet  dans  une 
étude  très  approfondie  basée  sur  sept  cas  nouveaux  étudiés  bactériolo- 
giquement  par  M.  Méry. 

Il  faut  d'abord  distinguer  les  accidents  postsérolhérapiques  en  :  immé- 
diats, précoces  et  tardifs.  Les  premiers  sont  des  modifications  sans 
importance  et  d'ailleurs  inconstantes  du  pouls  et  de  la  température  qu'a 
signalées  M.  Variot  et  qui  se  dissipent  en  quelques  heures  ;  les  accidents 
précoces  sont  caractérisés  par  l'éruption  ortiée  qui  survient  du  quatrième 
au  huitième  et  dixième  jour,  qui  s'accompagne  d'une  légère  élévation  de 
température  et  qu'on  peut  attribuer  au  sérum  lui-même  puisqu'elle  s'ob- 
serve aussi  avec  le  sérum  de  Marmorek  ou  le  sérum  de  cheval  non  immu- 
nisé; les  accidents  tardifs  sont  constitués  par  une  éruption  polymorphe, 
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des  arthropathies,  un*  état  général  souvent  très  inquiétant,  de  Talbn- 
minurie,  des:  adénopathies,  plus  rarement  ane  rougeur  érysîpélateuse  au 
voisinage  ou  loin  de  la  piqûre;  ils  apparaissent  vers  le  treizième  jour, 
durent  quatre  ou  cinq  jours  et  se  terminent  généralement  parla  guérîson. 

Les  accidents  ne  sauraient  être  attribués  au  sérum  lui-même,  car  : 
V  on  ne  les  observe  pas  dans  la  diphtérie  pure  traitée  par  le  sérum; 
2°  dans  tous  les  cas  on  trouve  le  streptocoque  virulent  dans  la  bouche  et 
la  gorge;  3o  ils  sont  très  analogues  à  ceux  que  produit  la  streplococcie 
indépendamment  de  la  sérothérapie;  4»  ils  paraissent  être  moins  graves 
chez  les  malades  qui  ont  subi  antérieurement  les  injections  de  sérum  de 
Marmorek. 

On  peut  donc  légitimement  incriminer  Taction  du  streptocoque  :  par 
quel  mécanisme?  le  microbe  subirait-il,  du  fait  du  sérum  une  augmen- 
tation de  virulence?  Les  expériences  de  M.  Méry  ne  permettent  pas  de 
le  dire. 

Mais  il  n*en  reste  pas  moins  que  le  sérum  de  ReaX)  comme  tout  médi- 
cament actif,  doit  présenter  des  indications  et  contre-indications  que 
M.  Sevestre  résume  ainsi  : 

a)  Dans  la  diphtérie  pure,  non  associée,  le  sérum  ne  détermine 
aucun  accident  sérieux  ;  Vinjection  est  la  règle. 

b)  Dans  la  diphtérie  associée  au  streptocoque^  le  sérum  peut  dans 
des  cas  rares,  favoriser  la  production  d^accidents  parfois  très  effrayants, 
mais  généralement  sans  gravité  réelle.  La  crainte  de  ces  accidents 
ne  doit  pas  empêcher  de  recourir  aux  injections  de  sérum  de 
Roux;  car  avec  deux  infections  associées,  c'est  déjà  beaucoup  d'en  avoir 
supprimé  une* 

c)  Les  seuls  cas  où  V hésitation  soit  permise  sont  ceux  dans 
lesquels  Texamen  bactériologique  révèle  V existence  de  streptocoques 
abondants  associés  au  bacille  court  (qui  n'est  pas  toujours  en  rapport 
avec  une  diphtérie  vraie). 

d)  Dans  les  cas  où  Texamen  bactériologique  révèle  le  streptocoque 
sans  bacille  de  Lof  fier,  le  sérum  de  Roux  ne  peut  avoir  aucune  action 
favorable,  il  faut  s'abstenir. 

Si  Texameo  bactériologique  ne  peut  être  fait  immédiatement  ou  même 
est  impossible,  deux  éventualités  peuvent  se  présenter  : 

a)  S'il  s*agit  d'une  angine  légère  au  début,  il  convient  en  général 
d*attendre  le  résultat  de  Vexamen  bactériologique,  mais  à  la  con- 
dition de  suivre  le  malade  avec  grand  soin  et  de  se  tenir  prêt  à  faire 
Vinjection,  pour  peu  que  le  mal  fasse  des  progrès. 
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h)  Si,  au  contraire,  la  maladie  présente  quelque  caractère  de  gra- 
vitéy  et  surtout^  s-'il  s'agit  d'un  croup ^  il  faut,  ^ans  attendre  le  résul- 
tat de  la  culture^  injecter  et  ne  pas  se  laisser  arrêter  par  la 
crainte  d'accidents  possibles, 

M.  HuTiNEL  a  observé  aussi  des  cas  de  mort  par  accidents  tardifs. 
Bien  loin  d'incriminer  le  sérum  qu'il  considère  comme  un  remède  mer- 
vcîUeuXi  il  admet  qu'ils  ont  une  grande  analogie  avec  les  infections  à 
streptocoques  ;  mafs  il  ne  peut  consentir  à  les  idenlifier,  car  le  strepto- 
coque fait  parfois  défaut.  Il  a  remarqué,  en  revanche,  que  les  manifes- 
tations les  plus  sérieuses  se  produisent  chez  des  enfants  porteurs  de 
grosses  amygdales,  chrooiquement  enflammées,  et  de  végétations  adé- 
noïdes, dispositions  qui  favorisent  le  développement  des  germes  morbides. 
Âussi^  adoptant  les  conclusions  de  M.  Sevestre,  il  y  ajoute  les  propositions 
suivantes  : 

a)  Quand  une  angine  diphtéroîde,  d'apparence  bénigne,  se  développe 
chez  un  enfant  porteur  d'amygdales  chrooiquement  enflammées  et  de 
végétations  adénoïdes,  il  ne  faut  pas  trop  se  hâter  d'injecter  le  sérum 
de  Roux,  à  moins  que  l'examen  ne  révèle  la  présence  de  bacilles  de 
Loffler  longs  et  nombreux  et  que  les  membranes  ne  s'étendent. 

b)  Dans  les  cas  de  scarlatine  où  on  découvre  des  bacilles  de  LOffler 
dans  la  gorge,  il  est  prudent  de  s'assurer,  avant  de  faire  une  injection 
de  sérum,  si  les  bacilles  sont  nombreux  et  longs  et  si  la  diphtérie  est 
nettement  caractérisée. 

M.  Le  Gendre  a  observé  des  accidents  très  graves  et  tardifs  chez  un 
enfant  atteint  d'angine  caractérisée  par  des  bacilles  courts  et  des  staphy- 
locoques et  traité,  malgré  le  peu  de  gravité  de  son  angine^  par  15  centim. 
cubes  de  sérum.  Ce  cas  éloigne  la  pensée  d'une  infection  secondaire 
streptococcique,  tout  comme  le  cas  rapporté  par  Thibierge  dans  cette 
Revue  en  mai  1895.  M.  Le  Gendre  estime  qu'en  pareil  cas,  le  bacille 
court  n'ayant  pas  une  spéciGcité  bien  démontrée,  il  vaut  mieux  s'abstenir 
et  se  borner  au  traitement  local. 

Le  sérum  de  Roux  peut-il  provoquer  Valbuminurief 

M.  Chantemesse  n'hésite  pas  à  l'innocenter  de  cet  accident  et  il  con- 
sidère comme  de  simples  coïncidences  les  faits  dans  lesquels  on  a  vu 
apparaître  l'albuminurie  après  l'injection;  c'est  en  effet  ce  qu'ont  observé 
MM.  Le  Gendre  et  E.  Hirtz  dans  trois  faits  qu'ils  rapportent. 

M.  Variot  sur  1,414  enfants  diphtériques  soignés  à  l'hôpital  Trousseau 
en  1895,  a  eu  une  mortalité  de  14,5  0/0,  il  n'a  vu  que  très  rarement  des 
accidents  tardifs;  en  revanche,  il  les  croit  plus  fréquents  en  ville,  peut- 
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être  parce  que  le  sérum  y  est  moins  fréquemment  renouvelé  qu'à  Thôpital. 
Toutefois,  sur  la  pathogénie  de  ces  accidents,  il  s'éloigne  de  M.  Sevestre; 
il  s'agirait  pour  lui  d'une  intoxication  de  nature  spéciale  ;  les  substances 
albuminoKdes  du  sérum  injectées  sous  la  peau  ne  s'éliminent  pas  habi- 
tuellement par  les  urines;  ces  substances  se  mêlent  au  sang  et  aux  humeurs 
sans  s'y  incorporer  directement,  puisqu'elles  n'ont  pas  subi  l'action  des 
sucs  digestifs.  Elles  se  transforment,  se  dédoublent  et  ce  sont  probable- 
ment ces  produits  de  dédoublement  des  molécules  albuminoîdes  qui, 
après  une  période  de  temps  assez  fixe,  détermineraient  les  troubles  de 
l'intoxication  par  le  sérum. 

M.  Chantbmesse  essaie  de  substituer  à  la  voie  sous-cutanée  la  voie 
intestinale  (par  les  lavements)  pour  l'introduction  du  sérum  de  Roux, 
ou  la  voie  cutanée  (par  les  pommades)  pour  le  sérum  de  Marmorek  dans 
le  cas  d'érysipèle. 

Résultats  de  remploi  de  la  sérothérapie  et  du  tubage  dans  la 
diphtérie,  par  M.  Louis  Martin.  Bulletin  médicaL-^  L'auteur  publie 
l'analyse  des  faits  observés  pendant  les  six  premiers  mois  de  l'année  1895 
à  l'hôpital  des  Enfants,  dans  le  service  de  M.  Sevestre.  En  voici  la  con- 
clusion : 

lo  Grâce  à  la  sérothérapie  antidiphtérique,  nous  avons  diminué  le 
nombre  des  interventions.  Il  était,  pour  les  années  1887  à  1894,  de 
36  p.  iOOj  c'est-à-dire  que  pendant  ces  années,  sur  100  enfants  entrés 
au  pavillon  de  la  diphtérie,  36  ont  été  opérés.  Dans  les  six  derniers  mois, 
ce  chiffre  d'intervention  a  été  réduit  à  i4  p.  100,  soit  une  diminution 
de  près  des  deux  tiers.  Nous  avons  eu,  en  effet,  pour  526  enfants, 
72  tubages  et  3  trachéotomies  ; 

2^  Pour  les  opérés,  la  mortalité  dans  ces  mêmes  années  (1887  à  1894) 
et  dans  le  même  hôpital,  a  été  de  77  p.  100.  Pendant  ces  six  derniers 
mois,  les  75  opérés  (72  tubages,  3  trachéotomies]  ont  donné  seulement 
17  mortSy  soit  une  mortalité  brute  de  23,5  p.  100^  au  lieu  de  77 
p.  100 f  soit  une  différence  en  moins  de  plus  des  deux  tiers. 

Sur  ces  75  interventions,  il  y  a  eu  3  trachéotomies  avec  1  décès  et 
72  tubages  avec  16  décès,  soit  une  mortalité  de  22  p.  100  pour  le 
tubage.  En  outre,  sur  ces  16  enfants  morts,  8  ont  succombé  moins 
de  24  heures  après  leur  entrée  à  l'hôpital,  quelques-uns  même  en  y 
arrivant. 

Ces  8  morts  ne  sauraient  être  mises  au  passif  du  traitement.  En  les 
défalquant  du  chiffre  ci-dessus,  il  reste  donc  64  enfants  tubes  avec 
8  décèSy  soit  une  mortalité  de  13^5  p.  100, 
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Nous  pensons  que  ce  chiffre  est  le  meilleur  argument  en  faveur  du 
tubage  dans  le  croup. 

La  lencocytose  dans  la  diphtérie,  par  Sghlesinger.  Arch,  . 
Kinderheilk,,  1896^  vol.  XIX,  p.  378.  —  L'auteur  a  examiné  le  sang 
de  24  enfants  diphtériques,  avant  qu'on  leur  ait  fait  l'injection  de  sérum. 
Chez  21,  il  trouva  une  hyperleucocytose  manifeste  dont  le  degré  variait 
entre  1/71  et  1/275. 

Cette  leucocytose  n*était  en  rapport  ni  avec  Tâge  de  Tenfant  ni  avec 
rélévation  de  la  température  qu'il  présentait  au  moment  de  l'examen  ; 
l'influence  de  la  gravité  de  l'affection  sur  la  leucocytose  n'était  pas  cons- 
tante, mais  d'une  façon  générale  l'hyperleucocytose  était  d'autant  plus 
accusée  que  le  cas  était  plus  grave.  On  a  pu  également  constater  que 
l'hyperleucocytose  diminuait  dans  les  cas  qui  se  terminaient  par  la  gué- 
risoD,  et  persistait  dans  les  cas  qui  se  terminaient  par  la  mort. 

L'influence  des  injections  de  sérum  se  manifestait  d'abord  par  une 
diminution  de  l'hyperleucocytose,  suivie  au  bout  de  quelque  temps  d'une 
augmentation  du  nombre  de  leucocytes,  sans  que  toutefois  cette  hyper- 
leucocytose secondaire  arrivât  à  atteindre  le  même  degré  que  l'hyper- 
leucocytose d'avant  l'injection. 

L'action  du  sônun  de  Behring  sur  les  diphtéries  septiqaes,  par  le 
professeur  von  Ranke.  Jahrb.  f,  Kinder heilk.,  1895,  vol.  XLI, 
p.  227.  —  Avec  tout  le  monde  Tauteur  a  constaté  une  diminution  de  la 
mortalité  de  diphtérie  sous  l'influence  du  traitement  par  le  sérum.  Mais 
ce  qui  l'a  frappé  le  plus,  c'est  que  les  diphtéries  septiques  étaient  égale- 
ment influencées  dans  un  sens  extraordinalrement  favorable  par  le  sérum 
antitoxiquo. 

Ces  diphtéries  septiques  (caractérisées  cliniquement  par  Pextension 
des  fausses  membranes,  Tadénopathie  considérable,  la  fétidité  de  l'ha- 
leine, les  hémorrhagies,  l'albuminurie,  un  état  général  grave,  et  nécros- 
copiquement  par  la  dégénérescence  graisseuse  des  viscères  mais  sans 
foyers  de  suppuration)  se  terminaient  habituellement  par  la  mort.  Or  sur 
30  cas  de  ce  genre  traités  par  le  sérum,  l'auteur  n'a  eu  que  8  morts  : 
2  morts  sur  22  cas  chez  lesquels  le  traitement  a  été  commencé  avant  la 
fin  du  troisième  jour,  et  6  morts  sur  8  cas  où  le  traitement  a  été  com- 
mencé  du  quatrième  au  septième  jour  après  le  début  de  la  diphtérie. 

Pour  expliquer  la  gravité  de  la  diphtérie  septique,  on  peut  émettre 
deux  hypothèses  :  ou  bien  l'attribuer  aux  infections  secondaires  (strepto- 
coques) ou  bien  admettre  que  la  diphtérie  septique  n'est  pas  une  sep- 
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ticémie  proprement  dite,  mais  une  intoxication  profonde  par  les  toxines 
particulièrement  virulentes  des  bacilles  diphtériques  à  virulence  exagérée. 
Pour  ce  qui  est  du  premier  point,  l'auteur  a  fait  Texamen  bactériolo- 
gique  de  27  cas  de  diphtérie  septique.  Il  a  trouvé  une  infection  mixte 
à  streptocoques  et  à  bacilles  de  Ldfller  dans  22  cas  (81 ,4  p.  100),  une 
diphtérie  pure  dans  3  cas  (11  p.  100),  des  streptocoques  sans  bacilles 
diphtériques  dans  2  cas  (7,4  p.  100).  Or  l'examen  de  184  cas  de  diphtérie 
ordinaire  a  montré  que  la  proportion  des  infections  secondaires  est  à  peu 
de  chose  près  la  même  que  dans  le  groupe  précédent,  comme  on  peut 
le  voir  dans  le  tableau  suivant. 

DIPHTERIE  SEPTIQUE     DIPHTÉniE  ORDIXAIBE 

Infection  mixte  à  strepto- 
coques       81,4  p.  100         83,1  p.  100 

Bacille  de  Lôffler  seul 11  p.  100  9,7  p.  100 

Diphtérie  à  microcoques  sans 
bacilles  de  Loraer 7,4  p.  100  6,5  p.  100 

Ces  chiffres  montrent  donc  que  la  gravité  de  la  diphtérie  septique  ne 
tient  pas  aux  infections  secondaires,  puisque  ces  infections  sont  aussi 
fréquentes  dans  la  diphtérie  septique  que  dans  la  diphtérie  ordinaire. 
Reste  donc  la  seconde  hypothèse,  celle  d'une  diphtérie  pseudo-seplique 
dont  les  symptômes  relèveraient  d'une  intoxication  profonde  par  les 
toxines  diphtériques.  C'est  à  celte  hypothèse,  qui  expliquerait  l'action 
très  remarquable  du  sérum  spécifique  dans  ces  cas,  que  l'auteur  se  rat- 
tache. A  son  appui  il  cite  encore  l'absence  à  l'autopsie  de  lésions  carac- 
téristiques de  la  septicémie  et  la  présence  d'autres,  communes  à  toutes 
les  infections,  l'évolution  clinique  de  ces  diphtéries  qui  n'est  pas  celle 
d'une  septicémie,  les  caractères  particuliers  de  la  fièvre,  etc. 

Recherches  histologiqaes  sur  le  système  nerveux  dans  l'infection 
diphtérique,  par  Pernice  et  Sgagliosi.  Uiforma  medtca,  7,  8, 
9  octobre  1895.  —  Les  recherches  de  Pernice  et  de  Scagliosi  ont  porté 
sur  cinq  malades  morts  dans  les  premiers  jours  de  l'infection  diphté- 
rique. Il  résulte  de  cottè  étude  que  lorganc  le  plus  atteint  dans  ces 
conditions,  celui  qui  présente  les  lésions  les  plus  marquées,  est  le  cerveau; 
viennent  ensuite  le  cervelet,  puis  la  moelle  ;  les  nerfs  ne  sont  que  peu 
touchés.  Les  lésions  des  centres  consistent,  d'une  part,  en  altérations 
inflammatoires  ou  dégénératives  des  parois  vasculaires,  altérations  qui 
sont  parfois  l'origine  d'hémorrhagies  surtout  dans  le  cerveau  ;  d'autre 
part,  en  altérations  également  inflammatoires  ou  dégénératives  des  tissus 
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pérîvasculaires  et  de  quelques  cellules  de  l'écorce  cérébrale  et  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle.  Ces  lésions  dégénèratives  et  atrophiques  ne 
frappent  pas  les  éléments  cellulaires  dans  leur  totalité';  ce  sont  spéciale- 
ment leurs  prolongements  protoplasmiques  qui  sont  atteints. 

L*hyperhémie  habituelle  des  méninges  et  des  centres,  les  altérations 
des  parois  vasculaires  et  des  tissus  périvasculaires  conduisent  naturelle- 
ment à  attribuer  les  lésions  des  éléments  nerveux  à  l'action  des  produits 
toxiques  du  bacille  de  LOffler  circulant  dans  le  sang.  Localisées  à 
quelques  éléments  cellulaires  au  début,  les  lésions  doivent  s*étcndre  au 
cours  de  rinfcction  diphtérique  à  un  plus  grand  nombre  d*éléments^ 
envahir  leur  corps  cellulaire^  puis  leur  prolongement  cylindraxile  et 
constituer  ainsi  le  substratum  anatomique  de  troubles  fonctionnels  qui 
peuvent  emporter  rapidement  même  des  individus  guéris  en  apparence. 

Sur  les  modifications  du  muscle  cardiaque  dans  la  diphtérie,  par 
Papkoff.  Vratchy  42,  1895.  —  Ce  travail  concernant  des  sujets  non 
traités  par  le  sérum  porte  sur  des  cas  où  la  mort  est  survenue  très  vite  : 
du  troisième  jour  au  douzième  jour.  Au  total,  9  cas.  L'autopsie  a  été  pra- 
tiquée très  vite,  1  heure  et  demi  après  la  mort. 

Au  microscope,  soit  qu'on  examinât  des  fragments  de  cœur  frais 
dissociés,  soit  des  coupes  de  ces  fragments  conservés  dans  le  liquide  de 
Muller  ou  de  Flemming,  on  a  constaté  les  modifications  suivantes  : 

La  fragmentation  des  fibres  musculaires  décrites  par  Id".  Renaut,  qui 
se  retrouvait  dans  tous  les  cas,  était  surtout  évidente  sur  les  préparations 
des  cœurs  frais,  soumis  à  la  congélation  et  placés  dans  la  solution  phy- 
siologique de  chlorure  de  sodium.  Il  est  incontestable  que  la  fragmenta- 
tion s'était  produite  pendant  la  vie,  puisque  l'auteur  l'a  trouvée  sur  le 
cœur  d'un  enfant  mort  à  peine  depuis  une  heure,  dont  le  cadavre  ne  pré- 
sentait aucun  signe  de  décomposition.  En  outre  de  la  fragmentation, 
Papkoff  a  constaté  la  dégénérescence  graisseuse  et  cireuse  du  muscle 
cardiaque.  L'auteur  résume  son  travail  par  les  considérations  suivantes  : 
lo  Le  muscle  cardiaque  peut  être  influencé  de  très  bonne  heure  par 
l'action  destructive  du  poison  diphtérique.  2o  Dans  les  cas  où  la  maladie 
marche  rapidement,  l'action  du  poison  se  manifeste  par  la  modification 
de  la  substance  inlrafibrillaire-,  qui  a  pour  résultat  la  fragmentation  des 
fibres.  Le  cœur  ne  peut  plus,  par  conséquent,  accomplir  son  travail 
normal.  3<>  Dans  les  cas  où  la  maladie  dure  un  certain  temps,  ce  sont 
des  phénomènes  de  myocardite  interstitielle  qui  occupent  la  première 
place. 
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Cas  remarquable  de  persistance  du  bacille  diphtérique  dans  le 
mucus  nasal  avec  variations  de  sa  virulence,  par  Le  Gendre  et 
G.  POCHON.  Société  médicale  des  hôpitaux^  13  décembre  1895.  — 
Les  auteurs  ont  observé  depuis  quinze  mois  un  enfant  qui,  en  moins  de 
trois  ans,  a  été  atteint  trois  fois  de  diphtérie  (une  fois  d'angine,  une 
fois  de  stomatite  avec  rhinite  pseudo-membraneuse,  une  autre  fois  de 
rhinite  avec  angine).  Depuis  qu'on  a  commencé  à  faire  méthodiquement 
Texamen  bactériologique  des  mucus  nasal  et  pharyngien  (treize  fois 
depuis  le  mois  de  septembre  1894),  on  a  constaté  le  bacille  de  LofQer 
tantôt  virulent,  tantôt  dépourvu  de  virulence  (ne  tuant  pas  le  cobaye), 
tantôt  sous  forme  de  bacilles  moyens^  tantôt  sous  l'aspect  de  petits 
bacilles  et  même  de  coccus  <l  Brisou  »,  seul  ou  associé  au  staphylocoque. 

Les  lavages  multipliés  des  cavités  nasales  et  pharyngiennes,  avec 
une  solution  à  5  p.  100  de  liqueur  de  Labarraque,  font  momentanément 
disparaître  le  bacille  ou  le  réduisent  à  de  rares  spécimens.  Mais,  dès 
qu'on  suspend  les  irrigations  pendant  quelque  temps,  l'enfant,  d'ordinaire 
gai  et  bien  portant,  devient  triste,  perd  l'appétit  et  pâlit  ;  les  cultures 
décèlent  de  nouveau  le  microbe.  Il  n'a  donc  jamais  cessé  de  se  tapir 
dans  quelques  glandes  de  la  muqueuse  nasale.  Les  cas  semblables  sont 
peut-être  plus  nombreux  qu'on  ne  l'a  cru  jusqu'ici. 

Pronostic  et  diagnostic  de  la  diphtérie,  par  Bernhard.  Arch,  f, 
Kinderheilk,  1895,  vol.  XIX,  p.  88.  —  L'auteur  soutient,  en  s^appuyant 
sur  l'étude  de  six  observations  que  le  pronostic  de  la  diphtérie  dépend 
presque  exclusivement  de  l'état  des  reins.  Seulement,  sous  ce  rapport,  ce 
n'est  pas  l'albuminurie  mais  les  éléments  morphologiques  figurés,  le  sédi- 
ment qui  permettent  de  juger  de  la  gravité  des  cas. 

Ainsi,  si  dès  le  début  de  la  diphtérie,  le  sédiment  renferme  les  élé- 
ments morphologiques  caractéristiques  de  la  néphrite  (épithélium  rénal, 
cylindres  hyalins  ou  granuleux,  etc.),  le  pronostic  est  des  plus  sombres, 
le  cas  se  terminera  ou  bien  par  la  mort,  ou  bien  par  la  guérison,  mais 
après  une  longue  durée  de  la  diphtérie  et  après  une  convalescence  des 
plus  rapides.  Le  pronostic  devient  un  peu  meilleur  quand  le  sédiment 
caractéristique  n'apparaît  qu'au  cours  du  second  septénaire  :  dans  ces  cas, 
la  terminaison  mortelle  est  plus  rare,  mais  pendant  la  convalescence,  il 
faudra  compter  avec  les  paralysies. 

Au  point  de  vue  pratique,  l'auteur  conclut  à  la  nécessité  d'injecter  de 
fortes  doses  de  sérum  dans  des  cas  où  l'extension  des  fausses  membranes 
est  très  limitée,  mais  où  l'urine  renferme  le  sédiment  caractéristique. 
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Contribution  à  l'étnde  bactôriologiqne  des  angines  non  diphtériques, 
par  G.-H.  Lemoine.  Annales  de  VInstitut  Pasteur,  1895,  n**  12.  — 
Pour  éviter  Terreur  provenant  de  la  contamination  des  productions  patho- 
logiques de  la  gorge  par  des  liquides  chargés  de  nombreux  microorganis- 
mes, Fauteur  lave  la  bouche  à  l'eau  bouillie^  essuie  la  surface  de  Tamygdale 
avec  un  tampon  d'ouate  stérilisée,  puis  la  cautérise  avec  l'extrémité  d'une 
pipette  chauffée  :  c'est  au  milieu  de  la  plaque  blanchâtre,  ainsi  produite, 
qu'il  introduit  le  tube  capillaire  d'une  pipette;  il  recueille  ainsi  une  gout- 
telette de  liquide  plus  ou  moins  rouge  qui,  délayé  dans  du  bouillon,  sert 
à  ensemencer  des  milieux  de  culture. 

En  procédant  ainsi  sur  168  observations,  128  fois  le  streptocoque  a  été 
trouvé  pur,  11  fois  associé  au  staphylocoque,  5  fois  au  bacterium  coli. 

En  somme,  en  mettant  a  part  trois  cas  d'angine  chronique,  le  strep- 
tocoque a  été  trouvé  constamment,  seul  ou  associé.  L'auteur  considère  ces 
streptocoques  comme  identiques  à  celui  de  l'érysipèle. 

Il  insiste  particulièrement  sur  trois  cas  d'amygdalite  chronique  où  le 
liquide  de  ponction  a  donné  lieu  exclusivement  à  une  culture  d'un  bacille 
qui  se  rapproche  du  bacterium  coli. 

Quelle  est  l'influence  des  diverses  associations  microbiennes  sur  la  forme 
ou  la  gravité  des  angines?  M.  Lemoine  ne  trouve  pas  de  caractère  bien 
spécial  aux  angines  avec  association  staphylococcienne,  mais  insiste  sur 
les  angines  à  association  de  coli  :  une  fois,  il  a  observé  une  forme  phleg- 
moneuse,  quatre  fois  la  forme  pseudo-membraneuse  :  deux  d'entre  elles 
ont  présenté  l'aspect  clinique  d'angines  diphtériques  graves. 

Resterait  à  déterminer  le  rôle  des  divers  microbes  qui,  à  la  surface  de 
Tamygdale,  pullulent  à  côté  du  streptocoque.  Sont-ils  de  simples  voi- 
sins ou  de  vrais  associés  ?  Le  streptocoque  a-t-ii  une  virulence  différente 
suivant  qu'il  est  prélevé  à  la  surface  ou  dans  la  profondeur  de  l'amyg- 
dale? M.  Lemoine  se  borne  à  poser  ces  questions. 

Action  de  l'eau  sur  le  bacille  diphtéritiqne,  par  Démétriadès. 
Arch.  de  méd.  expérim.  et  d'anat.  paihoL,  sept.  1895.  —  Pour 
étudier  les  conditions  dans  lesquelles  la  contagion  de  la  diphtérie  pourrait 
se  produire  par  l'intermédiaire  de  l'eau,  l'auteur  a  cherché  à  déterminer 
la  durée  de  la  vie  du  bacille  diphtérique  d'abord  dans  l'eau  distillée 
stérilisée,  puis  dans  l'eau  de  source  stérilisée  ou  non  stérilisée. 

L'examen  de  ces  tubes  a  montré  que  dans  l'eau  distillée  stérilisée  les 
colonies  du  bacille  diphtérique  diminuent  de  nombre  dès  le  septième  jour 
et  meurent  au  bout  de  vingt  et  un  jours  ;  que  dans  l'eau  de  source  stéri- 
lisée ces  microbes  vivent  plus  longtemps,  qu'enfln  dans  l'eau  de  source  non 
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Stérilisée  il  se  produit  une  disparition  très  rapide  des  bacilles  diphtériques, 
surveuaut  du  septième  jour  au  neuvième  et  non  précédée  d'une  diminution 
progressive  du  nombre  de  ces  microbes. 

Cette  bactérie  perd  rapidement,  dans  Teau  distillée  comme  dans  l'eau 
de  source,  sa  virulence  primitive,  mais  il  sultit  de  la  transporter  dans  cer- 
tains milieux  favorables  pour  qu'elle  redevienne  virulente. 

Les  bacilles  diphtériques  contenus  dans  les  rivières  et  les  fontaines  où 
ils  pénètrent  avec  les  eaux  qui  servent  aux  usages  domestiques,  sont  en 
partie  détruits  par  la  lumière  agissant  sur  les  couches  superficielles  de 
l'eau;  mais  un  certain  nombre  de  ces  microbes,  ceux  par  exemple,  qui 
se  trouvent  dans  les  eaux  profondes  ou  bien  qui  sont  entourés  de 
matières  organiques  ou  inclus  dans  les  fausses  membranes,  échappent  à 
l'action  destructive  des  rayons  solaires.  Alors  intervient  l'influence  des 
microbes  étrangers  qui  est  plutôt  défavorable  au  bacille  diphtérique. 

On  peut  donc  admettre  que  le  bacille  de  Lôffler  ne  conserve  sa  vitalité 
que  durant  quelques  semaines  dans  les  eaux  conlenaut  peu  de  matières 
organiques,  mais  que,  pendant  ce  temps,  il  garde  le  pouvoir  de  reprendre 
sa  virulence  dès  qu'il  est  transporté  dans  un  milieu  favorable. 
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Note  sur  le  traitement  de  la  coqueluche  et  en  particulier 
sur  l'emploi  du  bromoforme,  par  le  D'  Marfan,  agrégé, 
médecin  des  hôpitaux. 

I 

Peu  de  maladies  ont  donné  naissance  à  un  aussi  grand 
nombre  de  médications  que  la  coqueluche.  Cette  multiplicité 
des  remèdes  proposés  prouve  que  les  résultats  obtenus  ne 
sont  pas  encore  très  satisfaisants,  et  elle  doit  rendre  très 
circonspect  lorsqu'on  se  permet  de  recommander  un  nouveau 
médicament.  Je  voudrais  montrer  que  le  bromoforme  est 
appelé  à  rendre  des  services  dans  le  traitement  de  la  coque- 
luche. Mais  je  fournirai,  au  préalable,  quelques  explications 
qui  me  permettront  de  bien  préciser  ce  que  l'on  doit  attendre 
de  cette  substance. 

Tout  nous  porte  à  croire  que  la  coqueluche,  maladie  conta^ 
gieuse,  est  un  catarrhe  particalier  des  premières  voies 
respiratoires,  engendré  par  un  parasite  spécifique,  encore 
inconnu,  qui  irrite  violemment  les  principales  régions  tussi- 
pares  et  provoque  ainsi  la  quinte  de  toux  caractéristique. 
Cette  conception  autorise  à  chercher  un  traitement  spéci- 
fique de  la  coqueluche.  Celui-ci  devra  faire  avorter  la  maladie 
ou  tout  au  moins  abréger  notablement  sa  durée  ;  il  faudra 
donc,  pour  la  coqueluche,  que  la  période  spasmodique,  qui 
dore  au  moins  un  mois,  soit  de  beaucoup  raccourcie  par  le 
traitement  prétendu  spécifique.  Or,  aucune  des  médications 
proposées  jusqu'ici  ne  remplit  cette  condition,  et  nous  pou- 
vons dire  que  le  traitement  spécifique  de  la  coqueluche  est 
encore  inconnu. 

Est-ce  à  dire  que  nous  soyons  désarmés  ?  Non,  car  nous 
pouvons  recourir  à  la  médication  symptomatique.  Celle-ci 
est  plus  complexe  et  moins  brillante  à  coup  sûr  que  ne 
serait  une  médication  spécifique  ;  mais  elle  est  d'une  réelle 
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efficacité  lorsqu'elle  est  bien  dirigée.  La  clinique  nous 
apprend  que  les  principaux  dangers  de  la  coqueluche  tien- 
nent d'une  part  à  l'infection  secondaire  des  bronches  ; 
d'autre  part  au  nombre  et  à  Tintensité  des  quintes  de  touxi 
II  en  résulte  donc  deux  indications  prédominantes  :  1®  pré- 
venir rinfection  secondaire  des  bronches  ;  2*'  diminuer 
rintensité  et  le  nombre  des  quintes  de  toux. 

L'infection  secondaire  des  bronches,  autrement  dit  la 
bronchite  et  la  broncho-pneumonie,  est  le  principal  fac- 
teur de  la  gravité  de  la  coqueluche  dans  les  hôpitaux  ; 
elle  peut  avoir  deux  origines  :  la  contagion  ou  l'auto- 
infection.  L'îsolement  individuel  et  les  précautions  prises 
par  les  personnes  qui  approchent  du  petit  malade  prévien- 
dront l'infection  ectogène.  L'auto -infection  a  d'ordinaire 
son  foyer  initial  dans  les  premières  voies  respiratoires  ; 
l'antisepsie  de  ces  régions  mettra  obstacle  à  TinfeCtion  auto- 
gène. Voici  la  preuTô  que,  grâce  à  ces  moyens,  on  peut  pré- 
venir la  broncho-pneumonie.  Â  l'hôpital  des  Enfants-Mala- 
des, les  sujets  atteints  de  coqueluche  sont  soignés  dans  les 
salles  communes.  Dans  le  service  de  la  cUnique,  ils  sont 
soumis  au  système  d'isolement  et  aux  mesures  connexes 
imaginés  paf  le  professeur  Orancher  ;  de  plus  on  prend  des 
soins  particuliers  d'antisepsie  du  nei  et  de  la  bouche.  Or, 
dans  Tespace  de  quatre  seùiestres,'  nous  n'avons  pas  vu  un 
coquelucheux  contracter  une  broncho-pneumonie  après  son 
admission.  Dans  les  cas  de  broncho-pneumonie  coquelu- 
cheuse  que  nous  avons  observés,  Tinfection  secondaire  exis- 
tait déjà  au  moment  de  l'entrée  à  Thôpital. 

Pour  remplir  la  seconde  indication,  c'est-à-dire  pour  dimi- 
nuer le  nombre  et  l'intensité  des  quintes  de  toux,  on  a  vanté 
successivement  tous  les  nervins.  Je  disais  il  y  a  trois  ans  (1) 
que,  de  cette  nombreuse  série,  il  n'y  avait  guère  que  deux 
médicaments  à  retenir  :  la  belladone  et  l'antipyrine  ;  que 

(1)  Leçon  Bur  le  traitement  de  la  coqueluche.  Médecine  moderne,  Il  mars 
1S93,  TiO20,  p.  230. 
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l'antipyrine  me  paraissait  plus  facile  à  manier,  plus  sûre, 
plus  efficace  ;  et  que  je  ne  m'adressais  à  la  belladone  que 
lorsqu'elle  avait  échoué. 

Depuis  cette  époque,  on  a  encore  préconisé  de  nouveaux 
médicainents  pour  remplir  cette  seconde  indication  :  le  tus- 
sol  (amygdalate  d^antipyrine)  ;  Tantispasmine  (combinaison 
d'une  molécule  de  narcéine  sodiqueet  de  trois  molécules  de 
salicylate  de  soude)  ;  enfin  le  bromoforme. 

Je  viens  d'employer  le  bromoforme  pendant  deux  années. 
Je  me  propose  de  faire  connaître  les  bbns  résultats  que  j*en 
ai  retirés  et  d'indiquer  les  règles  de  son  administration. 

II 

Le  bromoforme  est  obtenu  par  l'action  du  brome  sur 
l'alcool  en  présence  d'une  base.  Sa  formule  est  CHBr'.  C'est 
un  liquide  limpide,  d'une  odeur  agréable,  rappelant  celle  du 
chloroforme.  Son  poids  spécifique  est  2,9;  il  est  donc  deux 
fois  plus  lourd  que  le  chloroforme.  II  est  très  peu  soluble 
dans  l'eau,  beaucoup  plus  dans  l'alcool  et  la  glycérine.  Il 
est  plus  volatil  que  le  chloroforme.  Il  s'altère  facilement  à 
la  lumière  ;  aussi  doit-on  le  garder  dans  des  flacons  de  verre 
bleu  et  à  l'abri  du  jour.  Appliqué  à  la  surface  des  muqueuses, 
il  est  un  peu  irritant;  il  n'est  pas  caustique.  Administré  aux 
animaux  en  inhalation  ou  en  injections  hypodermiques,  il 
produit  la  narcose  sans  troubler  la  circulation  et  la  respira- 
tion. A  doses  faibles,  il  est  plus  excitant  que  calmant;  son 
action  est  donc  différente  de  celle  des  bromures  alcalins. 

Le  bromoforme  du  commerce  est  souvent  impur.  Les  impu- 
retés le  rendent  plus  irritant  et  plus  toxique.  Il  faut  donc  se 
procurer  le  médicament  chez  un  pharmacien  qui  veuille 
prendre  la  peine  de  le  rectifier. 

C'est  Stepp  (de  Nuremberg)  qui  le  premier  a  employé  le 
bromoforme  dans  le  traitement  de  la  coqueluche  (1).  Dans 

(1)   Stepp.  Das  Bromoform  gegen  Eewchusten.  AUgem.  medic,  oe^Ur, 
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70  cas  traitées  par  lui,  les  résultats  furent  excellents;  le  bro- 
moforme  diminua  le  nombre  et  l'intensité  des  quintes  et  ren- 
dit moins  fréquentes  les  complications  broncho-pulmonaires . 
Stepp  cite,  en  particulier,  le  cas  d'un  enfant  de  4  mois  et 
demi,  ayant  30  à  35  accès  de  toux  par  jour  avec  phénomènes 
asphyxiques  graves,  auquel  il  prescrivit  d'abord  8  gouttes, 
puis  15  gouttes  de  bromoforme  par  jour  :  Tamélioration  se 
manifesta  en  huit  jours. 

J'ai  employé  le  bromoforme  dans  une  quarantaine  de  cas  ; 
et  je  crois  pouvoir  conclure  que,  pour  diminuer  le  nombre 
et  l'intensité  des  quintes  de  coqueluche,  le  bromoforme  est 
supérieur  à  Tantipyrine  et  à  la  belladone. 

La  solution  alcoolique  de  Stepp  ne  m'ayant  pas  satisfait, 
j'ai  cherché  assez  longtemps  une  bonne  formule  pour  admi- 
nistrer le  bromoforme  aux  enfants.  Celle  que  j'ai  trouvée  la 
meilleure  est  la  suivante,  due  k  M.  Radais,  mon  interne  en 
pharmacie  : 

Bromoforme 48  gouttes 

Huile  d'amaodes  douces 20  grammes 

Gomme  adragante 2        — 

Gomme  arabique 4       — 

Eau  de  laurier  cerise 4       — 

Eau...  Q.  S.  pour  faire 120  c.  c. 

Mélangez  d*abord  le  bromoforme  et  Thuile  et  agitez  fortement;  puis 
ajoutez  le  reste. 
Une  cuillerée  à  café  renferme  deux  gouttes  de  bromoforme. 

Quant  aux  doses  quotidiennes,  voici  les  règles  que  j'ai 
adoptées.  Au-dessous  de  5  ans  ;  je  prescris  au  début  autant  de 
fois  IV  gouttes  par  jour  que  l'enfant  a  d'années.  De  5  à  10  ans, 
la  dose  quotidienne  de  début  est  de  XX  gouttes.  Mais  co 
sont  là  des  doses  initiales  ;  on  doit  les  augmenter  progressi- 
vement de  2  à  4  gouttes  par  jour  jusqu'à  les  doubler  ;  on 
peut  même  aller  plus  loin  en  surveillant  le  malade. 

Théodor  a  conseillé  de  ne  pas  donner  ce  remède  aux  enfants 
âgés  de  moins  de  un  an,  pour  lesquels  il  préfère  l'antipyrine. 
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Cependant  Stepp  administre  le  bromoforme  à  tout  âge,  et 
tout  récemment  j'ai  prescrit  ce  médicament  à  un  nourrisson 
de  7  mois  qui  Ta  très  bien  supporté.  Au-dessous  de  6  mois» 
la  dose  initiale  quotidienne  pourra  être  de  2  à  3  gouttes  ; 
de  6  mois  à  1  an,  de  3  à  4  gouttes. 

Dans  tous  les  cas,  la  dose  quotidienne  doit  être  fractionnée 
en  trois  prises. 

Sous  l'influence  de  cette  médication^  on  observe  en  géi^é- 
ral  les  modifications  suivantes.  Les  deux  ou  trois  premiers 
jours,  il  arrive  fréquemment  qu'il  semble  se  produire  une 
aggravation  ;  les  quintes-  paraissent  plus  violentes  et  sont 
plus  nombreuses,  Mais  à  partir  du  troisième  ou  du  quatrième 
jour,  une  détente  manifeste  survient  ;  le  nombre  des  quintes 
diminue  et  leur  violence  s'atténue  beaucoup.  Les  vomisse- 
ments disparaissent  ;  l'appétit  revient  ;  l'enfant  atteint  la 
fin  de  la  période  spasmodique  sans  aucun  incident,  Stepp 
a  avancé  que  la  durée  de  cette  période  était  raccourcie  par 
la  médication  au  bromoforme  ;  je  ne  puis,  d'après  les  faits 
que  j'ai  observés,  confirmer  cette  assertion. 

Pour  réussir,  il  ne  faut  pas  craindre  d'augmenter  les 
doses  jusqu'à  ce  que  les  quintes  diminuent  de  nombre  et 
d'intensité. 

La  médication  par  le  bromoforme  a  d'autant  plus  de 
succès  qu'elle  est  appliquée  plus  près  du  début  ;  c'est  ce  que 
montre  surtout  la  pratique  de  la  ville  où  on  est  appelé  à  dia- 
gnostiquer et  à  traiter  la  coqueluche  beaucoup  plus  tôt 
qu'à  l'hôpital. 

Le  bromoforme  ne  réussit  pas  toujours.  Dans  trois  cas, 
l'efiet  obtenu  ayant  été  nul,  j'ai  cessé  son  emploi  et  j'ai  pres- 
crit l'antipyrine .  qui  a  produit  la  sédation  des  quintes. 
MaiS|  d'une  manière  générale,  j'emploie  maintenant  le  bro- 
moforme dès  le  début  de  la  coqueluche  de  préférence  à  tout 
autre  antispasmodique. 

D'après  Stepp,  les  cas  de  coqueluche  traités  par  le  bro- 
moforme se  compliqueraient  rarement  de  broncho-pneumo- 
nie ;  je  ne  puis  ni  confirmer  ni  infirmer  cette  assertion  en 
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raison  même  des  mesures  que  nous  prenons  pour  défendre 
les  coquelucheux  contre  l'infection  secondaire  des  bronches. 
Stepp  avance  aussi  que  la  médication  par  le  bromoforme 
constitue  un  traitement  efficace  de  la  broncho-pneumonie  ; 
la  vérité  est  qu'il  n'y  a  aucun  inconvénient  à  administrer  le 
bromoforme  aux  sujets  atteints  de  broncho-pneumonie  ; 
mais  cette  substance  ne  paraît  pas  avoir  une  action  favorable 
sur  l'infection  bronchique  ;  à  ce  point  de  vue,  elle  est  seule- 
ment indifférente. 

En  surveillant  la  médication,  ce  qui  est  facile  avec  les 
doses  progressives,  aucun  accident  n'est  k^  redouter;  Pour  ma 
part,  je  n'en  ai  pas  observé.  Une  seule  fois,  chez  une  fillette 
atteinte  xle  coqueluche  et  traitée  par  le  bromoforme,  j'ai 
constaté  un  certain  degré  de  somnolence  et  ce  symptôme 
n'a  pas  été  assez  prononcé  pour  faire  cesser  l'usage  du  médi^ 
cament.  Dans  quelques  cas,  j*ai  pu  continuer  l'usage  du 
bromoforme  pendant  plus  d'un  mois  sans  inconvénients. 

Toutefois,  on  a  rapporté  des  faits  d'intoxication  ;  il  est 
bon  de  les  connaître  pour  pouvoir  en  éviter  de  semblables. 
Scblieper,  ayant  débuté  par  des  doses  trop  élevées,  a  vu 
un  enfant  tomber  dans  un  sommeil  profond,  entrecoupé  de 
vomissements,  et  présenter  une  respiration  extrêmement 
fréquente;  puis  le  petit  malade  revint  à  lui  (1).  Nolden  a 
rapporté  des  cas  d'intoxication  accidentelle.  Il  cite  d^abord  le 
fait  d'un  enfant  coquelucheux  qui  s'empara  d'une  fiole  de 
bromoforme  pur  et  qui  en  absorba  4  grammes  ;  il  perdit 
connaissance  et  fut  apporté  à  l'hôpital;  on  l'enveloppa  de 
linges  chauds  ;  on  fit  une  injection  d'éther  et  une  autre 
d'huile  camphrée  ;  le  lavage  de  l'estomac  fut  pratiqué  ;  la  gué- 
rison  fut  rapide  ;  la  coqueluche  suivit  son  cours.  Le  second 
cas  est  celui  d'une  petite  fille  qui,  dans  les  mêmes  condi- 
tions, absorba  6  grammes  de  bromoforme  ;  les  effets  furent 
les  mêmes  et  on  dut  pratiquer  la  respiration  artificielle  pen- 
dant deux  heures  ;  les  accidents  toxiques  guéris,  la  coque- 
Ci)  Thsrap.  Monatsh.,  p.  642,  déo.  1894. 
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luche  avait  disparu.  Nolden  a  relevé  quatre  autres  cas 
analogues  à  la  suite  de  Fingestion  de  1  à  2  grammes  de 
bromoforme;  dans  l'un  d'eux,  où  l'enfant  avala  une  cuillerée 
à  dessert  d*un  mélange  à  parties  égales  d'alcool  et  de  bromo- 
forme^ les  accidents  furent  suivis  de  mort.  C'est  le  seul  cas 
mortel  qu'il  ait  rencontré.  ... 

Muller  a  vu  une  éruption  grave  chez  une  QUette  de  huit 
mois  à  qui  un  m^dçcin  avait  prescrit  du  bromoforme  pour 
une  légère  bronchite;  cette  éruption  polymorphe,  à  tendance 
ulcéi^eu^p». rappelait  les  manifestations  cutanées  du  bromis- 
m€u  (1)  Je  n!ai  rien  vu  de  pareil  chez  aucun  des  enfants  k 
quij'al  prescrit  le  bromoforme. 

Somme  toute,  en  procédant  avec  prudence  à  Tadministra- 
tion  du  bromoforme,  les  accidents  toxiques  ne  sont  pas  plus  à 
ciraindre  qu^avecla  belladone.  On  aura  soin^  ainsi  que  nous 
l'avons  indiqué,  de  fractionner  la  dose  quotidienne  en  trpisr 
prises.  Lorsque  l'enfant  présentera  une  somnolence  un  peu 
trop  accentuée,  on  suspendra  l'usage  du  remède.  Ainsi,  on 
sera  certain  d'éviter  tout;  phénomène  d'intoxication  et  on 
pourra  employer  en  toute,  sécurité  un  remède  qui  paraît 
destiné  à  rendre  de  réels  services. 


Manifestations  articulaires  et  cutanées,  au  cours  d'une 
syphilis  héréditaire  tardive,  par  R.  Millon  médecin  des 
dispeusaires  pour  Enfants-Malades  de  la  Société  philanthropique. 

Observations.—*  Hector  M...,  16  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère  robuste,  ne  présente,  à  l'heure 
actuelle,  aucune  tare  ou  stigmates  apparents.  Elle  n*a  fait  que  deux 
grossesses  :  la  première  a  donné  naissance  à  une  fille,  bien  constituée, 
qui  a  maintenant  17  ans  et  n'a  jamais  présenté  d'accidents  ;  la  seconde 
a  mis  au  monde  l'enfant'qui  nous  occupe.  Le  père  semble,  jusqu*à  l'an- 
née qui  précéda  la  naissance  de  son  fils,  avoir  joui  d'une  santé  robuste. 
Mais  à  cette  époque,  il  fut  pris  d'accidents  variés  et  à  déterminations 
cutanées. 

(1)  MT7LLEB.  MonaUhefte  fur  praM,  Bermat,  1895,  n^S. 
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Au  débat,  il  fut  couvert  de  taches  roses,  et  il  entra  pendant  un  mois  à 
rhôpital  Lariboisière,  bien  que  sa  maladie  ne  le  contraignit  pas  à  s'aliter. 
Cela  se  passait  en  février,  son  fils  naquit  en  novembre.  Par  la  suite,  les 
accidents  se  multiplièrent  et  il  mourut  phtisique  à  42  ans. 

Antécédents  personnels.  —  Hector  M...,  ne  paraît  pas  avoir  pré- 
senté d'accidents  sérieux,  jusqu'à  Tâge  de  cinq  ans.  A  cette  époque,  il 
fut  atteint  d'une  affection  grave  de  l'œil  qui  nécessita  trois  mois  consécu- 
tifs de  soins  aux  Quinze- Vingts.  Nous  manquons  du  diagnostic  de  cette 
maladie,  mais  l'enfant  nous  dit  que,  pendant  tout  le  temps  de  sa  maladie 
«  la  cornée  était  malade  »  et  que  «  l'œil  était  rouge  comme  du  sang  ». 

Â  six  ans,  débutent  les  accidents  articulaires  :  le  genou  droit  se  met  à 
enfler,  il  devient  rapidement  très  gros,  assez  douloureux»  la  marche 
devient  impossible.  Ces  manifestations  durent  trois  ans  :  elles  se  résolu 
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vent  par  une  sorte  de  fonte,  en  un  gros  abcès  qui  s'ouvre  sur  le  côté 
antéro-externe  de  la  jambe,  au-dessous  du  genou.  Au  bout  d'un  certain 
temps,  l'abcès  se  cicatrise,  le  genoi^  reprend  son  fonctionnement,  mais 
l'articulation  reste  grosse  et  déformée. 

Entre  temps,  vers  Tàge  de  6  à  7  ans,  s'étaient  formés  de  gros  abcès 
dans  les  régions  parotidienne  et  malaire,  du  côté  droit  ;  ceux-ci,  après 
expulsion  de  leur  contenu  se  cicatrisèrent,  laissant  des  marques  apparen- 
tes, mais  pas  de  fistules  longtemps  persistantes. 

L'enfant  reste  dans  une  situation  relativement  bonne,  jusqu'à  l'âge  de 
1 1  ans  et  demi.  A  cette  époque,  surviennent  de  nouveaux  accidents,  do 
côté  des  jambes  et  des  genoux.  Quoique  les  commémorattfs  soient  assez 
vagues,  on  peut  penser  qu'il  s'agit  là  de  gommes  multiples,  siégeant  sur 
les  deux  jambes,  faces  antérieure  et  externe^  et  aux  genoux  qui,  pendant 
trois  ans,  se  sont  successivement  ramollies  et  ont  suppuré,  sans  disconti- 
nuer. Pendant  deux  ans,  l'enfant  ne  put  marcher. 

A  la  longue  cependant,  ces  suppurations  se  tarirent,  les  lésions  s'amen- 
dèrent la  marche  redevint  possible. 

Mais  cette  guérison  apparente  ne  fut  pas  de  longue  durée,  les  lésions 
reparurent,  s'étendirent  progressivement,  jusqu'en  l'état  où.  elles  sont 
actuellement. 

Etat  actuel.  —  Au  point  de  vue  général,  Hector  M...  présente  un 
degré  d'infantilisme  très  marqué  :  la  taille  est  petite,  les  membres  sont  très 
grêles,  la  peau  est  d'un  blanc  mat,  les  lèvres  sont  pâles,  la  voix  est  enfan- 
tine et  l'habitus  extérieur  ne  correspond  certes  pas  à  celui  d'un  enfant  de 
15  ans  passés.  La  tète  est  forte,  le  front  bombé,  les  bosses  frontales  sont 
saillantes. 
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Toi^ours  ezcelleât  appétit  et  digestions  régulières  ;  jamais  de  consti- 
pations, de  temps  en  temps,  et  surtout  depuis  un  an,  quelques  flux  diar- 
rhéiques  passagers.  Pourtant,  dans  le  temps,  insomnies  fréquentes  et, 
quelquefois,  violentes  céphalées,  mais  ne  durant  jamais  plus  d'une  demi- 
journée. 

Les  dents  incisives  médianes  supérieures  présentent  le  type  des  dents 
4'Hutchinson  ;  leur  bord  inférieur  porte  une  échancrure  semilunaire,  en 
coup  d'ongle  à  angles  arrondis  et  un  biseau  formé  aux  dépens  de  la  face 
anj^rietaredela  dent.  Celle-ci  d'ailleurs  est  grande,  blanche  et  lisse.  Les 
antres  dents  ne  présentent  pas  de  difformité.  L*enfant,  toutefois  se  plaint 
d'avoir  souffert  de  nombreuses  caries. 

Il  est  à  remarquer  que  jamais,  depuis  son  enfance^  Hector  n'a  suivi  de 
traitement  régulier.  On  s'est  contenté  d'appliquer,  sur  les  lésions  cutanées, 
de  vagues  topiques  ;  à  l'intérieur,  la  thérapeutique  s' est  bornée  à  quelques 
fioles  de  sirop  de  raifort  iodé. 

Le  petit  malade,  se  présente  à  la  consultation  du  Dispensaire,  vers  le 
milieu  de  juillet  1895.  Il  marche  avec  des  béquilles  et  encore  avec  grande 
difficulté.  On  se  souvient  que  les  accidents,  du  côté  des  genoux,  ont  débuté 
à  l'âge  de  6  ans,  jusqu'à  9  ;  les  genoux  sont  gros,  douloureux,  la  marche 
est  impossible;  de 9  à  11  et  demi,  les  lésions  sont  guéries,  l'article  reste 
grosmais  les  mouvements  en  sont  faciles.  Dell  ansjusqu'à  l'heure  actuelle, 
les  lésions  ont  disparu,  intenses  d'abord,  occasionnant  une  impotence  fonc- 
tionnelle absolue,  puis  se  guérissant  à  peu  près,  pour  reprendre  et  arriver 
au  point  où  elles  sont  à  présent. 

A  l'examen,  les  jambes  présentent  l'aspect  suivant  :  elles  sont  extrême- 
ment réduites  de  volume,  très  grêles,  le  tibia  semble  déformé,  boursouflé 
par  places,  sa  crête  est  irréguiière.  Les  muscles  du  mollet  et  de  la  face 
antéro-externe  de  la  jambe  sont  réduits  à|leur  plus  petit  volume.  La  plus 
grande  partie  de  la  surface  cutanée  de  la  jambe  est  recouverte  d'une  plaie 
assez  singulière.  Celle-ci  occupe  toute  la  face  antéro-externe  et  remonte 
jusque  sur  le  genou.  Elle  affecte  une  disposition  ë  peu  près  symétrique 
aux  deux  jambes,  à  gauche  pourtant  elle  est  moins  étendue  et  ne  descend 
guère  plus  bas  que  le  tiers  supérieur  de  la  jambe.  C'est  une  vaste  ulcé- 
ration assez  superficielle,  à  fond  sanieux  et  jaunâtre,  à  bords  irréguliers, 
non  décollés  et  d'où  suinte  en  abondance  un  liquide  jaunâtre,  louche, 
séreux,  légèrement  puriforme  et  comme  gluant.  C'est  une  ulcération  atone 
que  l'on  prendrait  à  première  vue,  pour  une  brûlure  étendue  et  déjà 
ancienne.  Autour  d'elle  une  peau  cicatricielle,  mince,  rosée,  adhérente, 
s'est  formée. 
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A  droite,  les  iésloos  cutanées  atteignent  les  faces  antérieure  et  latérale 
du  genou  sous  forme  de  deux  ulcérations  arrondies  et  isolées.  Le  fond  eu 
est  plus  sanieux,  crémeux  et  adhérent,  les  bords  sont  taillés  à  pic« 
Técoulement  est  plus  abondant.  Ces  lésions  sont  d'aillejors  plus  récentes. 

Les  genoux,  sont  énormes  et  présentent  une  forme  sphéroïde.  Le 
genou  droit  a  le  volume  d[une  tête  dç  fœUs  ^7  mois  ;  le;,  ge^^çiu  gauche 
est  un  peu  moins  volumineux.  Leur  difformité  s'açcroU  de  pe  fait,  qu'Us 
surmontent  des  jambes  réduites  à  len^  plus  petit  volume.  Leur  face 
extérieure  est  arrondie.  On  palpe,  on  trouve  rextrèmité  infi^rieure  du 
fémur  notablement  augmentée  de  volume,  boursouflée  et  irrégi^lière.  La 
synoviale  est  distendue  ;  la  rotule  est  soulevée  ;  le  cul-de-sac  sous-trici- 
pital  est  mou,  fluctuant,  il  semble  rempli  de  fongositésgélatlueuses,  fer- 
mant des  masses  bosselées  autour  du  bord  supérieur  de  la  rotule. 

L'extrémité  supérieure  du  tibiai  semble  au  cpotraire.  régulière  et  ne 
présente  pas  de  déformation  appréciable. 

Toutes  ces  lésions  ne  .présentent  auouo.  caractère  inflamniatoire,  la 
douleur  n'existe  pas  à  la  palpation  et  à  la  pression,  mais  la  mobilité  de 
l'article  est  très  compromise,  le  genou  est  à  dçmi-plié,  son  extension  est 
à  peu  près  nielle. 

Les  masses  musculaires  des  cuisses  sont  atrophiées. 

Les  autres  articulations  sont  normales. 

L'abdomen  présente  un  développement  considérable.  L'enfapt  prétend 
que  son  ventre  n'a  commencé  à  grossir  que  depuis  un  an.  Il  existe  une 
ascite  peu.  abondante.  La  circulation  veineuse  superficielle  est  très 
développée. 

A  la  palpation  et  à  la  percussion,  on  trouve  un  foie  énorme,  descen- 
dant  notablement  au-dessous  du  rebord  costal,  présentant  au  niveau  de 
la  ligne  mamelonnaire  du  côté  droit,  une  hauteur  de  22.centim.  L'organe 
offre,  à  la  palpation,  une  résistance. très  dure  ;  sa  çprface  semble  marne- 
Ipnnée,  le  bord  en  est  ligneux  et  dentelé  par  trois  grandes  incisures. 

Le  malade  ne  s'est  jamais  plaint  de  son  foie;  son  attention  n'a  jamais 
été  attirée  de  ce  côté.  En  aucun  moment,  il  n'a  présenté  de  teinte 
ictérique  ou  subictérique  des  téguments. 

Le  cœur  est  régulier,  le  premier  bruit  est  un  peu  prolongé. 

La  respiration  est  normale. 

Les  mictions  sont  régulières  ;  les  urines  ne  sont  pas  examinées. 

Traitement  :  frictions  mercurielles.  lodure  de  potassium  à  Tinténear. 
Pansement  à  la  vaseline  boriquée. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  une  amélioration  se  manifeste  très 
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rapidement.  Les  lésions  cutanées  rétrocèdent.  Au  bout  de  quelque  temps 
des  bains  de  sublimé  remplacent  les  frictions  mercurielles.  La  gène 
fonctionnelle  s'atlêpue,  des  béquilles  peuvent  être  abandonnées  au  bout 
'd*un  mois  et  demi.  Les  ulcères  qui  siégeaient  aux  jambes,  depuis  plu- 
sieurs années,  se  ferment,  laissant  à  leur  place,  une  peau  cicatricielle, 
mince,  fragile,  adhérente  ;  les  fongosités  articulaires  diminuent. 
^  Mais  le  foie,  après  avoir,  un  moment,  semblé,  lui  aussi,  subir  une 
amélioralioD,  donna  bientôt  lieu  à  des  accidents,  qui  nécessitèrent  ren- 
trée de  Penfant  à  l'hôpital  Trousseau,  dans  le  service  de  M.  le  Docteur 
Comby. 

Il  y  séjourna  du  3  septembre  au  8  décembre. 

La  guérîson  des  lésions  cutanées  se]  maintient,  à  part  quelques  exuV 
cératioDs  se  produisant  à  différents  reprises,  sur  cette  peau  cicatricielle 
mince  et  fragile.  Les  genoux  restèrent  gros,  mais  les  fongosités  articu-* 
laires  diminuèrent  de  volume,  Tarticle  resta  empâté,  avec  un  peu  dé 
liquide  dans  la  synoviale.  Mais  l'enfant  continua  de  marcher  sans 
difficulté. 

Cependant  à  l'entrée  à  l'hôpital  on  constata  un  certain  degré  d'albu- 
minurie, peu  après,  l'ascite  devint  subitement  plus  abondante  et  nécessita 
des  ponctions,  le  cœur  donna  des  signes  d'insuffisance  tricuspidienne. 
EnGn  le  5  décembre  le  petit  malade  se  plaignit  de  toiix,  d'oppression,  il 
présenta  de  la  fièvre.  On  constata  un  foyer  de  râles  sous-crépîtants  à  la 
partie  moyenne  du  poumon  droit. 

Ces  lésions  s'accentuèrent  les  jours  suivants,  la  fièvre  augmenta,  le 
malade  devint  très  déprimé,  sa  famille  exiga  son  retour  à  son  domicile. 
Il  y  mourut  en  arrivant. 

Réflexions.  —  I.  —  Ce  n'est  pas  sans  faire  de  notables 
réserves  que  nous  livrons  cette  observation  à  la  publicité. 
Nous  ne  le  faisons^  qu'en  raison  de  la  rareté  extrême  de 
pareils  faits.  D  un  côté  la  syphilis  des  ascendants  peut  ne 
pas  paraître  assez  établie,  d'autant  que  la  mère  semble  être 
restée  indemne  ;  d'un  autre  côté,  la  tuberculose  peut  avoir 
apporté  une  part  dans  ce  tableau  d'accidents  divers.  Nous 
n'y  contredisons  pas. 

Il  nous  semble  cependant,  que  les  commémoratifs  du  côté 
paternel,  comportent  une  grosse  présomption  en  faveur 
d'une  infection  syphilitique  toute  récente,  au  moment  de  la 
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conception  de  Tenfant.  De  plus,  si  la  triade  d'Hutchinson 
n*est  pas  au  complet,  nous  attirerons  l'attention  sur  l'état 
des  dents  et  sur  cette  grave  et  longue  affection  de  la  vue,  qaî 
fait  singulièrement  penser  à  Tiritis,  bien  que  le  diagnostic 
précis  nous  échappe.  De  môme,  Tétat  général  du  sujet,  son 
infantilisme,  ces  gommes  multiples,  et  à  évolution  succès* 
sives,  ce  foie  hypertrophié  et  probablement  sclérosé,  enfin 
ces  lésions  articulaires  et  cutanées  nous  sembleraient,  à 
défaut  de  preuves,  être  de  suffisants  indices  pour  affirmer, 
en  grande  partie  du  moins,  Tinfluence  de  la  syphilis,  si,  pour 
nous  convaincre^  nous  n'avions  Tefficacité  du  traitement 
spécifique.  Sur  les  lésions  cutanées,  notamment,  il  fit  vraiment 
'merveille  :  en  un  mois,  ces  ulcères  si  étendus,  qui  dataient 
de  plusieurs  années,  se  fermèrent^  la  sécrétion  se  tarit,  la 
peau  se  cicatrisa,  d'autre  part,  les  fongosités  articulaires  et 
Tépanchement  diminuèrent,  Timpotence  fonctionnelle  dis- 
parut. 

La  certitude  de  l'hérédité  syphilitique  n'exclut  pas  d'ail- 
leurs la  possibilité  de  l'hérédité  tuberculeuse.  Et  peut-être 
s'agit-il,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  d'une  de  ces  formes 
mixtes  où  les  deux  infections  se  surajoutent  et  s'allient  pour 
réaliser  un  terrain  de  scrofule  à  manifestations  multiples,  à 
pathogénie  complexe. 

IL  —  On  sait  que  les  lésions  articulaires  de  la  syphilis 
tertiaire  sont  assez  rares,  on  ne  possède  que  quelques 
observations  et  encore  moins  d'examens  anatomo-patholo- 
giques. 

La  question  remonte  à  1855,  époque  à  laquelle  Richet 
s'efforça  d'établir  Texistense  d  une  tumeur  blanche  syphili- 
tique. Il  fut  combattu  par  Ricord  et  Panas,  mais  les  idées  de 
Richet  furent  reprises  par  Foumier  qui  précisa,  en  donnant 
à  ces  lésions  le  nom  de  pseudo-tumeur  blanche.  En  1862, 
Lancereaux  décrit,  d'après  une  autopsie,  une  arthropathie 
tertiaire  avec  infiltration  gommeuse  périsynoviale,  pouvant 
causer  un  épanchement  intra-articulaire. 

Successivement  paraissent  :  la  thèse  d'agrégation  de 
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Bouilly,  1878,  la  thèse  de  Dureuil,  élève  de  Fournier  qui 
soutient  Texistence  de  la  tumeur  blanche^  un  travail  de  Qies 
(Deutsche  Zeitschrift.  f.  Chir.,  1881),  la  thèse  de  Méricamp, 
dans  laquelle  cet  auteur,  avec  son  maître  Fournier,  crée 
la  variété  des  arthropathies  syphilitiques  déformantes,  la 
thèse  de  Ranquedat,  1883,  sous  la  môme  inspiration.  Un  peu 
plus  tard,  ôangolphe  publie  une  série  de  travaux,  sur  la 
syphilis  tertiaire  et  y  consacre  deux  études  à  lostéo- 
arthrite  syphilitique  (Ann.  de  Dermat,,  1885),  et  aux  loca- 
lisations osseuses  et  articulaires  du  tertiarisme  (Cong,  de 
chir.y  1885  et  1886).  Enfin,  nous  connaissons  une  thèse  de 
Danjon,  1887,  sur  les  ostéo-arthropathies  déformantes. 
Depuis  ce  temps,  les  travaux  sont  plus  rares.  Nous  rappelons 
toutefois,  que,  tout  dernièrement,  au  soixante-troisième 
congrès  de  TAssociation  médicale  Britannique,  la  question 
fut  exposée  dans  son  état  actuel  par  J.  H.  Morgan,  et  qu'à 
cette  môme  place,  en  février,  M.  Apert  nous  a  donné  une 
très  intéressante  observation,  au  cours  de  laquelle  la  dissec- 
tion d'une  articulation  atteinte  fut  pratiquée. 

III.  —  Au  point  de  vue  descriptif,  on  s'en  rapporte  géné- 
ralement à  la  classification  de  M.  Fournier.  Cet  auteur  dans 
les  arthropathies  hérédo-syphilitiques  distingue  : 

1^  Une  hydarthrose  caractérisée  cliniquement  par  Tabon- 
dance  de  Tépanchement,  l'absence  de  phénomènes  inflam- 
matoires, ainsi  que  de  trouble  fonctionnel.  Cette  lésion 
s'accompagne  généralement,  d'une  hypertrophie  plus  ou 
moins  accentuée  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur  ;  elle  est 
passagère  et  curable. 

2®  Une  pseudo-tumeur  blanche^  avec  déformation  globu- 
leuse de  l'article,  mais  absence  de  fongosités.  La  tumeur 
est  constituée  presque  exclusivement  par  les  hyperostoses 
massives  des  épiphyses  et,  très  accessoirement,  on  observe 
un  certain  degré  d*épanchement  synovial,  ou  d'épaississe- 
ment  des  tissus  fibreux  périarticulaires.  L'affection  est  indo- 
lente et  elle  n'entraîne  ni  impotence  fonctionnelle,  ni  atti- 
tude fixe  ou  vicieuse  du  membre. 


190        REVUE  DES  MALADIES  Dl^  L'EN FANGE 

3®  Enfin  une  variété  très  minime  est  constituée  par  Tar- 
thropathie  déformante.  Elle  consiste  en  une  déformation 
épiphysaire  bizarre  a  véritable  végétation  ostéophytique,  don- 
nant des  anomalies  d'aspect,  des  originalités,  des  excentri- 
cités de  configuration  tout  à  fait  remarquables  :»  •  Cette 
variété  se  restreint  à  deux  cas  :  un  de  Duménil,  de  Rouen, 
unautre,observédans  le  service  de  M.  Foumier  et  consigné 
dans  la  thèse  de  Méricamp. 

A  cette  variété  déformante,  M .  Lannelongue,  par  deux 
observations  et  une  clinique,  (Bulletin  médical,  20  mars 
1887,  et  son  élève  Danjou,  par  sa  thèse,  1887),  veulent 
ajouter  certains  cas  d'hérédo-syphylis,  dans  lesquels  on 
observe  une  déformation  assez  marquée  des  extrémités 
articulaires,  mais  avec  intégrité  des  tissus  intra  et  péri-arti- 
culaires. 

Dans  quelle  variété  devons-nous  donc  ranger  notre  cas 
personnel? A  vrai  dire,  il  n'entre  complètement  dans 
aucune.  En  effet,  ce  n'est  pas  une  hydarthrose  simple,  puis- 
qu'on sentait  des  masses  fongueuses  synoviales,  puisque 
Tenfant  a  été  à  plusieurs  reprises  et  pendant  des  années, 
privé  de  Tusage  de  ses  jambes  ;  ce  n'est  pas  non  plus  uue 
arthropathie  déformante,  type  Fournier-Méricamp,  qui  a 
des  caractères  assez  marqués,  pour  en  faire  une  véritable 
rareté  pathologique,  ce  n*est  pas  non  plus  une  variété  du 
type  Lannelongue-Daujon,  puisque,  là,  il  doit  y  avoir  inté- 
grité des  tissus  intra  et  péri-articulaires .  Ce  serait  plutôt,  dans 
le  genre  pseudo-tumeur  blanche,  que  notre  observateur  trou- 
verait sa  place,  et  M.  Fournier  n*avait  spécifié  que,  dans  les 
cas  de  cette  nature,  il  n'y  avait  ni  fongosités,  ni  incapacité 
fonctionnelle,  ni  attitude  vicieuse. 

Par  sa  disposition  anatomique,  le  cas  que  nous  avons 
rapporté,  semble  se  rapprocher  plutôt  de  l'infiltration  fon- 
gueuse périsynoviaie  de  Lanceraux  et  aussi  de  l'observa- 
tion toute  récente  de  Apert. 

IV.  —  Quant  aux  lésions  cutanées,  que  nous  avons 
décrites,  elles  sont  aussi,  croyons-nous,  hérédo-syphilitiques. 


CAUSES   d'obstruction   NASALE   CHKZ   LES   ENFANTS      191 

Dans  le  courant  de  la  vie  de  l'enfant,  on  les  prit,  le  plas  sou- 
vent, pour  un  lupus  et  nous  croyons,  en  effet,  qu'il  s'agit  bien 
là  d'un  lupus,  mais  d'un  de  ces  lupus  syphilitiques,  d'origine 
héréditaire,  sur  lesquels,  M.  Fournier  attire  si  puissamment 
Tattentiôn,  qui  occupent  presque  toujours  ou  la  face  ou  les 
jambes  et,  toujours,  sur  celle-ci,  la  face  antérieure  et  qui, 
guérissent  si  merveilleusement  sous  l'influence  du  traitement 
spécifique. 


•  M 


Des  Ganses  d'obstruction  nasale  chez  les  enfants,  par  le 

D'  M.  Boulât,  ancien  interne  des  hôpitaux  (fin), 

IV.  —  Périchondrite  traumatiquk  de  la  cloison 

En  général  les  traumatismes  un  peu  violentsdu  nez  se  tra* 
duisent  pardes  lésions  externes  en  môme  temps  qu'internes  ; 
dans  ces  conditions  le  diagnostic  étiologique  de  l'obstruc- 
tion nasale  causée  par  ces  dernières  est  aisé  à  établir.  Mais 
il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  et  nous  avons  observé  plusieurs 
cas  où  le  traumatisme  n'â^vait  produit  aucune  déforma^ 
tion  extérieure  et  n'avait  été  suivi  qu'après  plusieurs  jours 
ou  plusieurs  semaines  d'Une  obsti'uction  nasale  que  ni  les 
parents  ni  l'enfant  ne  songeaient  à  rattacher  à  sa  cause  :  il 
s'agissait  dans  ces  cas  d'une  périchondrite  subaiguô  de  la 
cloison. 

D'après  notre  expérience,  cette  lésion  bien  que  peu  banale 
n'est  pas  extrêmement  rare  chez  les  enfants^  en  particulier 
de  2  à  6  ans,  âge  où  les  chutes  sur  la  face  sont  communes. 
Le  plus  souvent  en  effet  la  lésion  reconnaît  pour  cause  une 
chute  faite  par  l'enfant  soit  de  sa  propre  hauteur  en  mar- 
chant ou  en  courant,  soit  de  la  hauteur  d'une  chaise  ou  d'une 
table.  D'atitres  fois  c'est  un  choc  reçu  sur  le  nez,  un  coup 
de  tête  porté  par  un  camarade  de  jeu,  un  coup  de  poing  qui 
en  est  l'origine.  La  violence  du  traumatisme  est  variable  ; 
parfois  il  est  si  insignifiant  et  laisse  si  peu  de  traces  exté- 
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Heures  que  les  parents  Tignorent  ou  que  l'enfant  en  a  perdu 
le  souvenir  quand  il  se  présente  au  médecin. 

Les  troubles  auxquels  donne  lieu  Taffection  ne  se  pro- 
noncent souvent  qu*un  certain  nombre  de  jours  après  le 
traumatisme  ;  c'est  ce  qui  arrive,  quand  il  ne  se  produit  pas 
d'emblée  un  volumineux  hématome.  Il  arrive  encore  qu'au 
début  toute  l'attention  est  absorbée  par  les  effets  extérieurs 
du  traumatisme  (contusions,  plaies  de  la  face)  et  ce  n'est 
qu'après  la  disparition  de  ces  lésions  qu'on  s'inquiète  de  la 
gène  respiratoire,  la  périchondrite  de  la  cloison  étant  sou- 
vent la  lésion  qui  persiste  la  dernière  comme  trace  du  trau- 
matisme. Dans  ces  diverses  circonstances,  l'origine  de  la 
périchondrite  peut  échapper  au  médecin  ;  pour  nous,  bon 
nombre  de  périchondrites,  prétendues  idiopathiques,  ont  en 
réalité  une  étiologie  traumatique. 

,  Chez  tous  nos  malades,  l'affection  était  indolore  ;  l'obs- 
truction nasale  était  le  seul  trouble  accusé.  L'aspect  exté- 
rieur du  nez  n'était  pas  modifié  :  il  n'y  avait  ni  tuméfaction 
ni  routeur.  A  la  rhinoscopie  antérieure  on  constatait,  môme 
sans  spéculum,  que  l'une  des  fosses  nasales,  ou  le  plus  sou- 
vent les  deux,  étaient  obstruées  dès  leur  entrée  par  une 
tumeur  rouge,  lisse,  molle,  dépressible  et  légèrement  dou- 
loureuse sous  le  stylet.  La  tuméfaction  occupait  la  partie 
antéro-inférieure  de  la  cloison,  c'est-à-dire  sa  portion  carti- 
lagineuse ;  les  parties  postéro-supérieures  du  septum  étaient 
respectées.  La  fluctuation  était  en  général  difficile  à  perce- 
voir, probablement  en  raison  de  la  faible  quantité  d'exsudat 
renfermé  dans  le  foyer  ;  elle  ne  se  faisait  nettement  sentir 
que  dans  un  cas,  où  la  compression  de  la  tumeur  dans  une 
narine  s'accompagnait  d'une  augmentation  de  volume  de 
celle  du  côté  opposé  ;  il  y  avait  évidemment  dans  oa  cas 
fracture  du  cartilage. 

Le  traitement  a  consisté  dans  l'ouverture  du  foyer  soit  au 
bistouri  soit  au  galvano  ;  la  muqueuse  étant  d'ordinaire  con- 
sidérablement épaissie,  il  faut  traverser  une  couche  de  tissu 
de  5  à  6  millimètres  d'épaisseur  avant  d'arriver  sur  la  col- 
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lection  :  celle-ci,  peu  abondante,  est  purulente  ouséro-puru- 
lente  et  souvent  mélangée  de  sang,  surtout  si  Ton  opère  à 
une  époque  rapprochée  du  traumatisme.  Le  stylet  introduit 
dans  Touverture  conduit  sur  le  cartilage  dénudé.  L'enfant 
éprouve  une  amélioration  presque  immédiate  de  la  respira- 
tion^ la  tuméfaction  s'affaissant  rapidement;  toutefois  le 
retour  à  Tétat  normal  ne  se  fait  que  lentement  ;  il  peut 
même  rester  incomplet  ;  la  périchondrite  laisse  alors  comme 
trace  définitive  un  épaississement  plus  ou  moins  accusé  de  la 
cloison  (obs.  14). 

Obs.  11 .  —  Lucien  L...^  7  ans  ;  obstruction  nasale  depuis  trois  semaines 
environ;  ses  parents  ont  constaté  tout  récemment  à  rentrée  de  ses  narines 
deux  grosses  saillies  rouges  qui  les  bouchent  presque  complètement,  et 
qui  sont  constituées  par  la  muqueuse  de  la  cloison  tuméfiée  et  soulevée 
par  un  épanchement  sous-jacent.  Ouverture  au  galvano  à  gauche;  écou- 
lement d'un  liquide  séreux.  Le  stylet  pénètre  dans  le  foyer,  à  1  centi- 
mètre et  demi  en  arrière  le  long  de  la  cloison  qui  ne  parait  pas  fracturée. 
Mèche  de  gaz  iodoformée. 

Huit  jours  après,  plus  de  tuméfaction,  la  respiration  nasale  se  fait  sans 
aucune  gêne. 

L*étiologie  de  la  périchondrite  serait  restée  inconnue  si  l'enfant^  pressé 
de  questions^  ne  s'était  enfin  souvenu  avoir  fait  trois  semaines  aupara- 
vant une  chute  à  plat  ventre  sur  des  dalles  de  marbre  ;  la  chute,  qui  ne 
s'était  accompagnée  que  d'une  légère  contusion  du  menton  et  de  la  joue, 
était  ignorée  des  parents. 

Obs.  12.  — Anna  0,„,  5  ans  et  demi,  tombe  à  terre  la  face  en  avant 
le  3  mai  1894  ;  à  la  suite  le  nez  s'obstrue. 

L'examen,  pratiqué  quatre  jours  après,  fait  constater  un  énorme  soulè- 
vement de  la  muqueuse  delà  cloison  du  côté  droit.  Ouverture  au  bistouri  : 
il  ne  s^écoule  que  quelques  gouttes  de  sang.  Cinq  jours  après  la  tumé- 
faction s'était  affaissée  en  grande  partie  et  la  respiration  était  plus  facile. 

L'enrant  ne  nous  est  ramenée  que  le  20  septembre  :  la  cloison  a  repris 
son  aspect  normal  en  avant,  mais  il  existe  en  arrière,  au  niveau  de  Tarti- 
culation  ethmoïde-vomérienne,  une  saillie  osseuse,  qui  était  vraisembla- 
blement la  conséquence  du  traumatisme. 

Obs.  13.  —  Joséphine  R...,  9  ans,  est  tombée  de  la  hauteur  d'une 
chaise  sur  la  face  le  4  septembre  1894,  il  y  a  trois  semaines.  A  la  suite, 
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épistaxîs  et  formation  sur  le  dos  du  nez,  à  gauche,  près  de  l'angle  de  l'œil, 
d'un  abcès  qui  a  été  ouvert  il  y  a  dix  jours. 

L*enfant  respirant  péniblement  par  le  nez^  on  noas  Tadresse  comme 
étant  probablement  atteinte  d'adénoïdes. 

-  L'entrée  de  chaque  fosse  nasale  est  obstruée  par  une  tumeur  rouge 
formée  par  la  muqueuse  de  la  cloison  décollée  et  soulevée  par  du  liquide. 
Incision  au  bistouri  à  gauche  :  il  s'écoule  quelques  gouttes  de.  pus,  la 
quantité  de  celui-ci  augmente  quand  on  comprime  la.  tumeur  du  eôté 
opposé.  Mèche  de  gaze  iodoformée  dans  la  plaie.  La  suppuration  conlinue 
pendant  quelques  jours,  puis  s'arrête.  Le  2  octobre  toute  tuméfaction 
avait  disparu  et  la  respiration  nasale  était  rétablie. 

Obs.  14.  —  Marcel  G...,  5  ans  et  demi.  Chute  à  plat  ventre  en  cou- 
rant, le  20  août  1895.  A  la  suite  forte  contusion  du  front  ;  puis  abcès  à  la 
racine  du  nez  et  sous  la  paupière  droite,  incisés  et  guéris  en  quelques 
jours.  Depuis,  obstruction  nasale,  voix  nasonnée.  Ne  se  présente  à  notre 
examen  que  le  9  octobre  :  énorme  saillie  de  la  muqueuse  de  la  cloison 
dans  chacune  des  narines;  à  gauche,  sur  le  sommet  de  la  tumeur,  petit 
pertuis,  par  lequel  il  sort  une  goutte  de  pus.  Incision  au  bistouri  :  écou- 
lement de  quelques  gouttes  de  pus.  La  respiration  s'améliore  les  jours 
suivants,  mais  la  suppuration  persiste  pendant  un  mois.  Le  6  décembre 
la  respiration  nasale  est  redevenue  complètement  libre,  la  muqueuse  est 
de  nouveau  appliquée  contre  le  cartilage,  mais  reste  épaissie  ainsi  que 
les  tissus  sous-jacents  ;  il  s'est  fait  sans  doute  un  certain  degré  de  péri- 
chondrite  chronique. 

V.  —  Synéghies  INTRA-NASALES 

Chez  Tenfant,  comme  chez  l'adulte,  on  peut  observer  des 
adhérences  anomales  entre  la  cloison  d'une  part  et  les 
diverses  saillies  de  la  paroi  externe  des  fosses  nasales.  Ces 
synéchies  sont  particulièrement  gênantes  quand  elles  inté- 
ressent le  cornet  inférieur,  c'est-à-dire  lorsqu'elles  occupent 
la  région  respiratoire,  barrant  ainsi  le  chemin  tant  à  l'air 
inspiré  qu*à  l'air  expiré. 

Elles  peuvent  être  congénitales,  mais  c'est  l'exception. 

Le  plus  souvent  elles  résultent  d'un  travail  pathologique  : 
sous  l'influence  d'une  cause  quelconque  deux  portions  de  la 
muqueuse  situées  vis-à-vis  l'une  de  l'autre  perdent  leur  épi- 
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thélium  et  se  tuméfient  ;  les  deux  muqueuses  viennent  au 
contact  et  se  soudent  entre  elles  sur  une  plus  ou  moins 
grande  étendue,  travail  grandement  facilité  dans  les  fosses 
nasales  où  il  existe  antérieurement  une  saillie  anomale  de 
la  cloison.  Si  les  muqueuses  se  rétractent  ensuite  de  chaque 
côté,  l'adhérence  cicatricielle  s'étire  et  prend  l'aspect  d'un 
simple  cordon,  d'une  bride  tendue  comme  un  pont  entre  les 
deux  parois  des  fosses  nasales.  C'est  le  plus  souvent  à  la 
suite  d'une  cautérisation  chimique  ou  ignée  que  se  pro- 
duisent ces  adhérences  ;  mais  tous  les  processus  érosifs,  et, 
à  plus  forte  raison,  ulcératifs,  des  fosses  nasales  peuvent  en 
devenir  l'origine  (rhinites  aiguôs  simples  ou  spécifiques, 
traumatismes  des  fosses  nasales,  etc.).  La  lésion  qui  leur  a 
donné  naissance  a  pu  d'ailleurs  être  si  légère  ou  si  banale 
qu'elle  ait  passé  inaperçue.  C'était  le  cas  dans  l'observation 
suivante. 

Obs.  1^.  —  Heori  G...,  9  ans  et  demi,  a  été  opéré  de  végétations 
adénoïdes  il  y  a  un  mois.  La  respiration  nasale,  fort  gênée  depuis 
longtemps,  n'est  pas  redevenue  complètement  normale,  surtout  par  la 
fosse  nasale  droite.  II  existe  de  ce  côté  une  adhérence  du  cornet  inférieur 
et  de  la  cloison  qui  sont  unis  Tun  à  l'autre  sur  une  hauteur  de  plus 
d'un  denài-cenlimètre  et  sur  une  profondeur  à  peu  près  égale.  La  cloison 
n'est  pas  déviée.  On  ne  trouve  pas  la  cause  qui  a  présidé  au  développe- 
ment de  cette  synéchie. 

Section  au  bistouri,  puis  introduction  d*un  tampon  de  gaze  salolée 
entre  les  deux  lèvres  de  la  plaie.  Le  tampon  est  renouvelé  à  plusieurs 
reprises  pendant  huit  jours.  La  fosse  nasale  redevient  perméable  et  toute 
gène  respiratoire  cesse  déûnilivement. 

VI.  —  Polypes  muqueux  et  pibro-muqueux 

Les  polypes  muqueux  passent  pour  être  très  rares  chez 
les  enfants.  Pendant  longtemps  on  a  admis  qu'ils  ne  se  déve- 
loppent pas  avant  rage  de  15  ans  :  cette  opinion  est  quelque 
peu  exagérée.  En  réalité,  les  myxomes  peuvent  se  rencon- 
trer dans  les  fosses  nasales  à  tout  âge  et  môme  chez  le  non* 
veau-né.  Cardone  en  a  vu  un  chez  un  enfant  de  deux  jours 
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et  Krakaaer  chez  un  nourrisson  de  quatre  semaines; 
M.  Schmidt  a  opéré  une  petite  fille  de  six  mois  qui  présen- 
tait depuis  sa  naissance  un  polype  muqueux  dans  la  fosse 
nasale  droite.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  productions 
myxamateuses  sont  exceptionnelles  dans  le  jeune  âge. 

Les  six  enfants  chez  qui  nous  avons  observé  de  ces 
tumeurs  avaient  tous  dépassé  la  deuxième  année.  De  plus, 
par  une  circonstance  au  moins  singulière,  chez  quatre  d'entre 
eux  il  s'agissait  non  de  myxomes  vrais,  mais  de  cette  variété 
particulière  de  polypes  qui  s'insèrent  autour  de  Torifice  pos- 
térieur des  fosses  nasales  (choane),  font  saillie  dans  le  pha- 
rynx et  présentent  une  structure  fibro-muqueuse  intermé- 
diaire entre  celle  des  myxomes  proprement  dits  et  celle  des 
fibromes  naso-pharyngiens.  Il  y  a  peut-être  là  plus  qu'une 
coïncidence  et  l'on  peut  se  demander  si,  étant  donné  le  siège 
et  la  structure  de  ces  tumeurs  choanales,  la  partie  la  plus 
reculée  des  fosses  nasales  ne  participe  pas  chez  l'enfant  à 
la  prédisposition  offerte  par  leur  naso-pharynx  au  dévelop- 
pement des  tumeurs  fibreuses  ou  fibroïde?. 

Ces  polypes  choanaux^  souvent  accompagnés  de  myxomes 
vulgaires  dans  l'uue  des  fosses  nasales  ou  dans  les  deux, 
sont  d'ordmaire  unilatéraux.  Ils  n'ubslruent  au  début  que 
Tune  des  fosses  nasales  ;  mais,  à  mesure  qu'ils  se  développent, 
ils  empiètent  sur  l'autre  choane  et  l'obstruction,  tout  eu 
restant  plus  marquée  d'un  côté,  devient  bilatérale.  C'est  ce 
qui  arrive  en  particulier  quand  ils  s'insèrent  sur  le  bord 
postérieur  de  la  cloison.  Tout  en  participant  à  la  bénignité 
habituelle  des  myxomes,  ils  peuvent  acquérir  un  volume 
considérable.  Chez  deux  de  nos  malades  ils  refoulaient  le 
voile  du  palais  en  avant  et  leur  extrémité  inférieure  était 
visible  derrière  la  luette  à  la  simple  inspection  de  la  gorge. 
Il  n'est  d'ailleurs  pas  besoin  qu'ils  atteignent  un. tel  volume 
pour  s'accompagner  de  tous  les  signes  d'une  obstruction 
nasale  marquée  :  bouche  continuellement  ouverte,  respira- 
tion nocturne  bruyante,  altération  du  timbre  de  la  voix  (rhi- 
nolajie  fermée),  troubles  auriculaires,  aspect  hébété,  apror 
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sexie,  etc.  ;  ce  sont  en  un  mot,  tous  les  troubles  fonction- 
nels qu'on  est  habitué  à  rencontrer  chez  les  adénoïdiens. 
Si  Ton  ajoute  que  les  résultats  fournis  par  un  toucher  naso- 
pharyngien  rapide  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  chez  ces 
derniers  :  sensation  d'une  tumeur  mollasse  dans  le  cavum, 
on  conçoit  qu'il  soit  aisé,  en  l'absence  d'un  examen  soigneux, 
de  commettre  une  erreur  de  diagnostic. 

Celle-ci  sera  évitée  si,  pratiquant  la  rhinoscopie  antérieure, 
on  constate  l'obstruction  du  fond  de  la  fosse  nasale  par  une 
masse  blanchâtre  ou  rosée,  dépressible  et  mobile  sous  le 
stylet  ;  si  la  rhinoscopie  postérieure  décèle  la  présence  dans 
le  pharynx  d'une  tumeur  lisse,  unilatérale  ou  à  prédominance 
unilatérale,  indépendante  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
et  sortant  de  la  fosse  nasale  ;  si  le  toucher  digital  enfin  fait 
reconnaître  l'intégrité  de  la  voûte  du  pharynx  et  le  point 
d'insertion  de  la  tumeur  en  avant.  On  est  également  exposé 
à  confondre  les  polypes  choanaux  avec  les  fibromes  naso- 
pbaryngiens  classiques  :  ils  s'en  distinguent  par  leur  point 
d'insertion,  Tétroitesse  habituelle  de  leur  pédicule,  l'absence 
de  prolongements  et  d'hémorrhagies,  leur  développement 
dans  les  deux  sexes,  sans  préférence  pour  le  sexe  masculin. 
Les  fibromes  naso-pharyngiens  paraissent  d'ailleurs  être 
devenus  beaucoup  plus  rares  que  jadis  :  il  est  probable  qu'on 
a  plus  d'une  fois  donné  ce  nom  à  de  simples  polypes  choanaux. 

Le  traitement  de  ces  fibro-myxomes  consiste  dans  l'abla- 
tion à  l'anse  froide  ou  galvanique:  avec  un  peu  d'habitude 
on  arrive  toujours  à  les  enlever  par  les  voies  naturelles, 
buccale  ou  nasale,  sans  qu'il  y  ait  lieu  de  recourir  à  de 
graves  opérations  préliminaires,  telles  que  l'opération  de 
Rouge  ou  la  division  du  voile  du  palais. 

Obs.  16.  —  Augusline  B...,  11  ans  et  demi,  éprouve  depuis  4  mois 
de  la  difQcuUé  à  respirer  par  le  nez,  surtout  par  la  fosse  nasale  gauche 
qui  est  complètement  imperméable  à  Tair^bouche  continuellement  béante, 
ronflement  nocturne.  Hypertrophie  de  la  muqueuse  des  cornets  inférieurs  ; 
queue  de  cornet  volumineuse  à  gauche.  Après  coca'fnisation  et  rétraction 
de  la  muqueuse  on  distingue,  dans  le  sillon  vertical  compris  entre  la 


198  REVUE   DES   MALADIES  DE  L'eNfANCE 

cloison  et  la  queue  de  cornet,  une  masse  grise,  molle,  dépressible  sous  le 
stylet.  A  la  rbinoscopie  postérieure,  on  constate  que  la  choane  est  totale- 
tnent  masquée  par  une  tumeur  d*un  gris  rosé,  du  volume  d'une  petite 
noix.  Ablation  du  polype  à  Tanse  froide  introduite  par  la  narine,  l'index 
de  la  main  gauche  étant  placé  dans  le  pharynx  nasal  pour  guider  Taose 
et  y  engager  la  tumeur.  Soulagement  immédiat,  la  respiration  nasale  se 
rétablit  complètement  après  traitement  du  catarrhe  hypertrophi<itte.  Le 
polype  était  d'aspect  et  de  structure  plus  myxomateux  que  Ubreux. 

Obs.  17.  —  Joséphine  L...,  14  ans  ;  isoufiire  depuis  cinq  ou  six  ans 
d'une  obstruction  nasale  qui  va  sans  cesse  en  augmentant.  Deux  polypes 
muqueux  dans  le  méat  moyen  à  gauche,  un  petit  à  droite.  Le  pharynx 
nasal  est  rempli  par  une  masse  rose,  lisse,  qui  descend  jusqu'au  niveau 
du  bord  inférieur  du  voile^  fortement  refoulé  en  avant.  Au  toucher  la 
tumeur  se  montre  indépendante  de  la  paroi  postérieure  et  de  la  voûte  du 
pharynx  ;  elle  est  à  peu  près  médiane,  mais  empiète  un  peu  à  gauche. 

On  diagnostique  un  polype  choanal  ;  après  ablation  des  myxomes  je 
sectionne  son  pédicule  à  l'anse  froide  introduite  par  la  fosse  nasale.  La 
tumeur  tombe  dans  le  pharynx  et  est  expulsée  par  la  bouche  ;  elle  est 
oblongue,  du  volume  d'un  petit  œuf  de  poule.  Sa  structure  histologique 
était  presque  purement  fibreuse.  Son  point  d'implantation  paraissait  être 
l'extrémité  postérieure  du  cornet  moyen. 

Obs.  18.  —  Lucien  D...,  10  ans  et  demi,  a  le  nez  obstrué  depuis  plus 
d'un  an  ;  respiration  nocturne  extrêmement  bruyante,  céphalalgie,  surdité 
intermittente.  Il  y  a  un  mois  il  a  été  examiné,  puis  opéré,  par  un  chirur- 
gien qui  avait  porté  le  diagnostic  de  végétations  adénoïdes,  mais  son  état 
n'a  été  nullement  modifié  par  cette  intervention. 

Catarrhe  nasal  hypertrophique  très  accusé  à  droite,  et  obstruction 
complète  du  fond  de  la  fosse  nasale  gauche  par  une  masse  rouge,  ferme, 
légèrement  mobile  sous  le  stylet.  Il  s'agit  d'un  polype  choanal,  comblant 
toute  la  partie  gauche  du  naso-pharynx.  La  tumeur,  insérée  largement 
sur  tout  le  tiers  postérieur  du  cornet  moyen,  est  enlevée  par  morcelle- 
ment à  l'anse  froide  en  trois  séances.  Son  volume  était  environ  celui 
d'une  châtaigne,  sa  structure  celle  d'un  fibro-myxome  avec  prédomi- 
nance marquée  des  éléments  fibreux.  Disparition  de  toute  gène  respi- 
ratoire. 

Obs.  19.  —  Jeanne  M...,  11  ans,  respire  très  diflîcilement  par  le  nez 
depuis  son  plus  jeune  âge.  Son  faciès  adénoldien  typique,  son  développe- 
ment imparfait,  un  écoulement  d'oreilles  bilatéral  à  répétition,  l'absence 
de  cause  d'obstruction  nasale  constatable  à  la  rhinoscopie  antérieure, 


CAUSES   D*OBSTRlJCTION   NASALB   CHEZ   LES   ENFANTS      199 

semblent  imposer,  à  priori,  le  diagnostic  de  végétations  adénoïdes.  Or 
l'examen  du  pharynx  montre  qu'il  s*agit  d'un  polype  de  consistance 
particulièrement  ferme,  presque  cartilagineuse^  à  surface  lisse,  de 
couleur  rosée,  inséré  par  un  pédicule  aplati,  rubané,  à  la  partie  supérieure 
de  la  choane  droite  et  venant  effleurer  par  son  extrémité  libre  le  bord 
inférieur  du  voile  qu'il  refoule  en  avant.  Ablation  à  l'anse  chaude,  sous 
le  chloroforme  ;  la  tumeur,  déglutie  accidentellement  par  Tenfant,  n*a  pu 
être  examinée  au  microscope. 

Obs.  20.  —  Louis  C...,  14  ans,  souffre  d'obstruction  nasale  depuis 
quatre  ou  cinq  ans.  Depuis  dix  jours,  il  a  de  vives  douleurs  dans  la  moitié 
gauche  du  front  et  mouche  du  pus  et  un  peu  de  sang.  Volumineuse 
queue  de  cornet  à  droite  ;  à  gauche  deux  polypes  muqueux  à  la  partie 
antérieure  du  méat  moyen.  L'ablation  des  polypes  est  suivie  d'un  écou- 
lement de  pus  assez  abondant,  venant  des  régions  supérieures.  Les  douleurs 
disparaissent,  mais  l'enfant  continue  à  moucher  un  peu  de  pus.  Sinusite 
frontale,  probablement  ancienne,  avec  phénomènes  de  rétention  récents. 
L'ablation  des  polypes  et  de  la  queue  de  cornet  est  suivie  du  rétablisse- 
ment de  la  respiration  nasale. 

Obs.  21.  —  Georgette  H...,  13  ans  et  demi,  est  constamment  enchif- 
frenée  depuis  trois  ou  quatre  ans.  Polypes  muqueux  multiples  dans  les 
deux  narines  avec  tous  les  signes  d'une  ethmoïdite  ancienne.  Ablation  à 
l'anse  et  à  la  curette  ;  la  gène  respiratoire  disparaît. 

VII.  —  Rhinite  caséeuse 

Nous  avons  eu  roccasion  d'observer  chez  un  enfant  cette 
affection  fort  rare  sur  la  nature  de  laquelle  on  discute  encore. 

Louisa  N...,  sept  ans,  a  de  la  peine  à  respirer  par  le  nez  depuis  un  an  ; 
bouche  entr'ouverle,  ronflement  pendant  le  sommeil  ;  écoulement  constant 
de  mucus  et  de  sérosité  par  les  narines  qui  sont  rouges  ainsi  que  la  lèvre 
supérieure.  Epistaxis  il  y  a  quinze  jours.  Toux  incessante. 

Petites  végétations  adénoïdes  ;  catarrhe  hypertrophique  du  cornet 
inférieur  gauche.  Fosse  nasale  droite  complètement  imperméable  à  l'air, 
obstruée  dès  son  entrée  par  une  masse  grisâtre,  demi-molle,  dans 
laquelle  on  enfonce  aisément  le  stylet  et  dont  on  détache  ainsi  quelques 
parcelles.  Après  avoir  passé  le  stylet  de  bas  en  haut  le  long  des  parois 
de  la  fosse  nasale,  pour  isoler  la  masse,  on  fait  faire  à  l'enfant  de  vigou- 
reux efiorts  d'expiration  par  le  nez,  la  narine  gauche  étant  fermée  :  on 
voit  alors  sortir  lentement  de  la  narine  droite,  sur  rorifice  de  laquelle 
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elle  se  moule,  une  matière  d'un  gris  brunâtre  de  mauvaise  odeur, rappe- 
lant par  sa  consistance  celle  du  mastic  ou  de  la  terre  glaise;  on  assiste  à 
une  véritable  défécation  nasale.  La  manœuvre,  étant  recommencée  à  plu- 
sieurs reprises,  l'enfant  expulse  la  valeur  du  contenu  d'un  verre  à  liqueur 
de  la  môme  matière.  Celle-ci  est  de  consistance  homogène,  mais  sa  cou- 
leur n'est  pas  partout  la  même  :  d'un  jaune  clair  dans  le  centre  de  la 
masse,  elle  est  de  plus  en  plus  brune  à  mesure  qu'on  examine  des  couches 
plus  superficielles.  Sous  le  microscope  elle  se  montre  constituée  par  un 
magma  de  débris  granuleux,  dans  lequel  on  reconnaît  de  nombreux  leuco- 
cytes, quelques  globules  rouges  surtout  dans  les  couches  superficielles  et  de 
rares  cellules  épithéliales  dégénérées. 

Le  nez  redevient  perméable,  bien  que  les  parois  des  fosses  nasales 
soient  encore  tapissées  en  plusieurs  points  d'une  couche  de  la  même 
matière.  Vaseline  boriquée.  Les  jours  suivants  l'enfant  mouche  et 
crache  des  parcelles  de  matière  grise.  Au  bout  de  quatre  jours  la  fosse 
nasale  est  complètement  débarrassée.  Elle  est  d'une  largeur  anomale, 
comme  si  les  parois  avaient  été  refoulées  par  distension,  la  cloison  est 
légèrement  déjetée  à  gauche;  les  cornets  inférieur  et  moyen  sont  petits, 
comme  atrophiés  ;  méat  moyen  large  et  profond  ;  muqueuse  rouge  et  cha- 
grinée ;  ni  pus,  ni  polype,  ni  ulcération,  ni  point  osseux  dénudé.  L'en- 
fant respire  normalement;  plus  d'écoulement  par  les  narines,  plus  de 
toux. 

Deux  théories  ont  été  proposées  pour  expliquer  la  patho- 
génie de  cette  affection  :  Tune  fait  de  la  rhinite  caséeuse  une 
entité  morbide  ayant  ses  caractères  propres  (Duplay, 
Wagnier)  et  comparable  en  plusieurs  points  au  cholestéa- 
tome  de  l'oreille  (Cozzolino);  l'autre  en  fait  la  conséquence 
d'une  affection  suppurative  des  fosses  nasales  ou  des  sinus 
(polypes,  corps  étrangers,  empyème  des  sinus,  etc.)  :  le  pus 
retenu  dans  la  fosse  nasale  par  quelque  obstacle  à  son  écoule- 
ment (déviation  de  la  cloison,  tuméfaction  du  cornet  inférieur, 
tumeur,  etc.)  s'y  accumulerait,  y  subirait  une  demi-solidifi- 
cation et  se  métamorphoserait  en  matière  butyriforme 
(Potiquet,  Hartmann,  Moure,  Strazza).  Cette  dernière  théo- 
rie, plus  vraisemblable  et  partant  plus  séduisante,  est  celle 
qu'on  est  tenté  d'admettre  à  priori.  Et  cependant,  tout  enclin 
que  nous  sommes  à  Tadopter,  nous  ne  pouvons  trouver  dans 
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notre  cas  aucun  argument  en  sa  faveur  :  il  n^  avait  dans  la 
fosse  nasale  aucune  cause  de  suppuration,  si  ce  n'est  la  masse 
caséiforme  elle-même;  il  n'existait  d'autre  part  aucune 
cause  de  rétention  de  pus  :  la  ^fosse  nasale  était  élargie  en 
tous  sens.  En  supposant  que  nous  ayons  méconnu  une  sinu- 
site et  que  l'écoulement  muco-purulent  en  fût  précisément 
l'indice,  on  ne  comprendrait  guère  que  l'écoulement  eût 
cessé  subitement  une  fois  la  masse  cals^euse  enlevée. 

Il  nous  semble  que  deux  hypothèses  peuvent  ôtre  émises 
pour  expliquer  l'accumulation  de  matière  caséeuse  chez  notre 
malade  :  ou  biea  la  masse  butyriforme  s'était  formée  autour 
d'un  corps  étranger  organique,  tel  qu'un  caillot  sanguin,  qui 
avait  subi  à  la  longue  la  même  transformation  butyriforme 
que  les  matières  qui  l'englobaient^  ce  qui  expliquerait  qu'on 
n'en  ait  pas  retrouvé  trace  ;  ou  bien  la  largeur  anomale  de 
la  fosse  nasale,  au  lieu  d'être  la  conséquence  d'une  disten- 
sion produite  par  l'accumulation  de  matière  caséeuse,  était 
l'indice  d'une  rhinite  atrophique  primitive,  d'un  ozène  uni- 
latéral précoce  :  ce  serait  alors  la  sécrétion  ozéneuse  qui 
se  serait  accumulée  et  transformée.  Quoi  qu'il  en  soit,  s'il 
est  difficile  d'admettre  qu'une  rhinite  caséeuse  puisse  se  déve- 
lopper à  titre  d'entité  morbide  dans  un  nez  absolument  sain 
jusqu'alors,  on  ne  peut  s'empêcher  de  la  considérer  comme 
un  syndrome  tout  à  fait  spécial  qui,  une  fois  installé,  évolue 
pour  son  propre  compte;  il  semble  même  que  l'affection 
causale  puisse  s'effacer  devant  elle,  pour  la  laisser  constituer 
à  elle  seule  tout  le  processus  morbide  :  la  disparition  de  tous 
les  troubles  éprouvés  par  notre  petite  malade  immédiatement 
après  l'ablation  de  la  masse  caséeuse,  montre  que  c'était 
sans  doute  le  cas  chez  elle. 

VIII.  —  Association  de  plusieurs  causes 

Les  diverses  causes  d'obstruction  nasale  que  nous  venons 
de  passer  en  revue  peuvent  se  combiner  entre  elles.  La 
rhinite  hypertrophique  en  particulier  est  souvent  associée 
aux  diverses  causes  de  sténose  nasale,  le  ralentissement  de 
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la  circulation  de  Tair  dans  les  fosses  nasales,  du  sang  dans 
les  vaisseaux  de  la  muqueuse  favorisant  Tinflammation  chro- 
nique et  la  dégénérescence  de  cette  dernière  ;  nous  avons  vu 
qu'il  en  est  ainsi  dans  beaucoup  de  cas  de  végétations  adé- 
noïdes. Par  un  même  mécanisme  la  partie  postérieure 
du  cornet  inférieur  subit  habituellement  une  hypertrophie 
notable  en  arrière  des  éperons  de  la  cloison.  Ces  derniers 
favorisent  la  formation  d'adhérences;  on  les  trouve  encore 
fréquemment  associés  aux  végétations  adénoïdes  dont  Us 
semblent  être  une  conséquence  commune.  Enfin  nous  avons 
yu  une  adhérence  du  cornet  inférieur  à  la  cloison,  une 
rhinite  caséeuse,  un  polype  coexister  avec  des  végétations 
adénoïdes. 

De  tout  ceci  il  résulte  que  les  causes  d*obstruction  nasale 
chez  les  enfants  sont  multiples  et  souvent  complexes.  Si  les 
végétations  adénoïdes  sont  extrêmement  communes  chez  les 
enfants  dont  la  respiration  nasale  est  gênée,  il  faut  savoir, 
d'une  part  qu'en  Tabsence  de  végétations  des  causes  diffé- 
rentes peuvent  produire  les  mêmes  effets,  d'autre  part  que, 
même  dans  les  cas  où  Ton  constate  la  présence  de  tumeurs 
adénoïdes  dans  le  cavum,  il  peut  exister  simultanément  des 
lésions  intra-nasales  dont  Tinfluence  sténosante  égale  ou 
prime  celle  des  végétations.  Aussi  est-il  nécessaire  d'exa- 
miner et  d'explorer  les  fosses  nasales  des  enfants  avec  le 
même  soin  qu'on  le  fait  pour  les  adultes,  sans  se  contenter 
de  la  simple  inspection  des  narines  et  du  toucher  rhino- 
pharyngien. 
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De  rhsrpertrophie  cardiaque  de  croissance,  par  le 

Dr  R.  RoifMB. 

L'hypertrophie    cardiaque    de    croissance,    prévue    en    1869    par 
R.  Blache  (l),a  été  intronisée  en  clinique  par  Germain  Sée  (2).  Malgré 


(1)  Thèse,  Paris,  1869. 

(2)  Académie  de  médecine,  1885. 


HYPERTROPHIE  CARDIAQUE   DE    CROISSANCE  203 

la  résistance  assez  vive  opposée  dès  le  début  à  la  nouvelle  venue  par 
CoDstanlin  Paul  (1),  Ollivier  (2),  Muselier  (3),  Comby  (4),  elle  conquit 
en  peu  de  temps  le  public  médical  et  devint  rapidement  monnaie  diagnos- 
tique courante.  La  raison  du  succès  n^avait  peut-être  rien  de  scienti- 
fique et  tenait  probablement  à  ce  que,  comme  le  disent  Potain  et 
Vaquez  ^5);  le  nouveau  terme  «  avait  pour  les  médecins  l'avantage  de 
et  réunir  sous  une  appellation  commune  des  troubles  multiples  d'origine 
<K  très  complexe  et  il  n'effrayait  pas  trop  led  malades,  ni  leurs  proches, 
«  car  on  assurait  que  la  maladie  ainsi  dénommée  était  chose  essentiel- 
«  lement  transitoire  et  curable  ».  Pour  cette  raison  ou  pour  une  autre, 
le  fait  est  que  pendant  quelques  années  le  nombre  d'enfants  atteints 
d'hypertrophie  cardiaque  de  croissance  se  multiplia  d'une  façon  exagérée. 
On  eut  des  doutes  sur  Tétiologie  du  syndrome  décrit,  mais  le  second 
mémoire  de  Blache  (6),  très  consciencieux,  modèle  de  clarté  et  de  pré- 
cision, sembla  emporter  la  conviction,  et  la  nouvelle  affection  ne  fut  plus 
discutée. 

Elle  surgit  de  nouveau  il  y  a  dix-huit  mois  environ,  au  Congrès  de 
Lyon,  à  l'occasion  d'une  communication  très  remarquable  d'Huchard  (7), 
suivie  d'un  travail  de  Potain  et  Vaquez  (8),  et  d'un  mémoire  de 
Springer  (9).  Tous  ces  travaux  arrivent  à  la  même  conclusion,  à  savoir 
que  l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance  n'existe  pas,  et  que  lorsque 
l'hypertrophie  s'observe  à  l'époque  de  la  croissance,  elle  tient  à  d'autres 
causes  que  la  croissance. 

L'hypertrophie  cardiaque  de  croissance  de  R.  Blache  et  Germain  Sée 
se  trouve  donc  actuellement  très  menacée,  et  si  l'on  envisage  que  les 
raisons  invoquées  par  ses  adversaires,  sont  inattaquables  au  double  point 
de  vue  clinique  et  anatomique,  tout  porte  à  croire  que  cette  hypertrophie 
est  destinée  à  disparaître  des  cadres  nosologiques. 

Dans  cette  Revue,  nous  décrirons  l'hypertrophie  cardiaque  de  crois- 
sance telle  qu'elle  a  été  tracée  par  Germain  Sée,  et  nous  reproduirons  les 

(1)  Diagnogtic  et  traitement  des  maladies  du  cœur,  1887. 

(2)  Leçons  oliniques  sur  les  maladies  des  enfants^  1889. 

(3)  Gaaette  médicale  de  Paris,  11  juin  1892. 

(4)  Arehvœs  générales  de  médecine^  1890. 

(5)  Semaine  médicale^  1895,  p.  413, 

(6)  Revvs  des  maladies  de  V enfance^  1891,  p.  629. 

(7)  Congrès  fra'nçais  de  médeoine  de  Lyon,  1894,  p.  788 

(8)  Loe.  oit. 

(9)  Semaine  médioaloy  1896,  p.  490. 
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criliques  qui  tendent  à  montrer  que  l'édiGce  construit  par  Germain  Sée 
et  Blaehe  n'est  pas  très  solide. 

I 

Pour  établir  la  clinique  de  l'hypertrophie  de  croissance,  M.  Germain 
Sée  (1)  s'appuie  sur  les  recherches  de  Beneke,  qui  ont  montré  que  de  la 
naissance  à  la  deuxième  année  le  cœur  double  de  volume;  que  de  deux 
à  sept  ans  il  double  encore;  que  de  sept  à  quinze  ans  le  volume  du  cœur 
reste  stationnaire  et  que  de  quinze  à  vingt  ans  les  dimensions  de  l'organe 
subissent  un  accroissement  rapide.  De  ces  recherches,  Germain  Sée 
retient  deux  faits  :  c'est  que  de  sept  à  quinze  ans,  il  y  a  un  état  station- 
naire et  c'est  le  corps  qui  se  développe  ;  en  second  lieu  c'est  que  l'ado- 
lescence détermine  une  vive  croissance  du  cœur,  qui,  dans  certaines 
circonstances  peut  aboutir  à  l'hypertrophie  véritable,  à  l'hypertrophie 
idiopatique.  D'après  Germain  Sée,  plusieurs  éventualités  peuvent  alors 
se  produire  : 

lo  La  croissance  corporelle  suit  son  cours  régulier,  mais  le  muscle 
cardiaque  s'est  accru  outre  mesure  selon  des  lois  régulières  ;  le  cœur 
devance  le  corps,  il  est  préparé  ainsi  d'avance  à  un  travail  mécanique 
qu'il  ne  fournira  que  plus  tard. 

2^  A  la  suite  des  causes  inconnues,  souvent  après  une  fièvre  grave,  on 
voit  des  adolescents  grandir  tout  à  coup  dans  des  proportions  gigantesques  ; 
le  cœur,  dans  ces  cas,  est  pour  aiusi  dire  obligé  de  suivre,  et  pour  fournir 
aux  frais  d'une  circulation  aussi  étendue,  d'une  nutrition  aussi  activev  il 
s'hypertrophiera  afin  de  proportionner  son  travail  à  Tobstacle  qu'il  ren- 
contre. 

3<>  Un  travail  excessif  se  trouve  imposé  à  un  enfant,  à  un  petit  ouvrier 
auquel  on  inflige  des  journées  trop  longues  et  qui  subit  les  conséquences 
du  surmenage;  Fon  cœur  se  dilatera,  et  cette  dilatation  s(>ra  de  la  dystro- 
phie  bien  plutôt  que  de  l'hypertrophie. 

40  Une  malformation  du  thorax  peut  mettre  le  cœur  dans  une  situation 
mauvaise  pour  son  fonctionnement,  et  une  hypertrophie  de  cause  méca- 
nique en  sera  la  conséquence. 

L'hypertrophie  une  fois  constituée  se  manifestera,  en  tant  que  sympto- 
malologie  locale,  par  Vaugmentation  du  volume  du  cœur,  surtout 
de  son  diamètre  longitudinal,  avec  abaissement  de  la  pointe;  par  l'exis- 

(1)  Traité  des  maladies  du  oaur,i,  I,p.  434.  Paris,  1889. 
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tence  d'un  souffle  qui  correspond  exactement  à  la  systole,  siège  dans 
la  région  de  la  pointe,  plutôt  un  peu  au-dessus,  en  diminuant  un  peu 
d'intensité  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  base,  ne  se  prolonge  pas 
dans  les  vaisseaux  et  a  un  timbre  rugueux  plutôt  que  véritablement 
soufflant;  par  de  Varythmie  se  manifestant  sous  forme  d'intermittences 
ou  de  battements  très  rapprochés  qui  surviennent  par  série  de  trois  à 
quatre,  pour  reprendre  ensuite  le  rythme  régulier  pendant  un  certain 
nombre  de  pulsations. 

Cliniquement  l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance,  caractérisée  loca- 
lement par  les  signes  qui  viennent  d'être  énumérés,  peut  revêtir  trois 
formes  différentes  : 

1)  La  forme  tacbycardique  avec  palpitations  constituant  parfois  le  seul 
phénomène  accusé  par  le  malade. 

2)  La  forme  dyspnéique,  avec  gêne  respiratoire  parfois  constante, 
môme  au  repos,  mais  se  produisant  surtout  à  l'occasion  d'exercices  pro- 
longés ou  violents. 

3)  La  forme  céphalique  caractérisée  par  les  maux  de  tètes  frontaux 
continus  qui  se  renouvellent  à  chaque  tentative  de  travail  intellectuel,  se 
dissipent  souvent  à  l'air  et  pendant  le  repos  de  l'esprit,  pour  reparaître 
ensuite,  souvent  des  mois  entiers,  avec  ou  sans  interruption. 

En  résumé,  d'après  M.  Germain  Sée  on  peut  observer  pendant  la 
croissance  un  syndrome  clinique  constitué  par  des  palpitations  de  la 
dyspnée  et  de  la  céphalalgie,  coïncidant  avec  une  hypertrophie  du  cœur 
qui  est  sa  raison  d'être  et  qui,  elle,  peut  relever  de  la  croissance  par  deux 
mécanismes  :  par  accroissement  anticipé  ci  exagéré  du  cœur  qui  précède 
sous  ce  rapport  le  reste  de  l'organisme  (hypertrophie  par  précocité),  ou 
bien  par  accroissement  secondaire  pour  subvenir  aux  besoins  de  l'orga- 
nisme dont  le  développement  a  subi  une  poussée  subite  (hypertrophie  par 
retard). 

II 

La  critique  récente  de  l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance  a  clé 
faite  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomique. 

Dans  sa  communication  au  Congrès  de  Lyon,  sur  les  pseudo-hyper- 
irophies  cardiaques  de  croissance,  Huchard  a  considérablement  élargi  les 
idées  d'Ollivier  en  montrant  par  de  nouveaux  exemples  exlrèmenient 
typiques  que  la  croissance  n'est  pour  rieu  dans  l'hyperlrophie  cardiaque 
des  adolescents,  et  que  presque  toujours  quand  cette  hypertrophie  existe. 
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elle  relève  d'une  autre  cause,  quelquefois  latente,  le  plus  souvent  facile 
à  découvrir. 

Tel  le  cas  d'un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  qui  avait  démesorément 
et  rapidement  grandi.  Il  se  plaignait  depuis  dix  mois  de  palpitations  : 
une  tachycardie  permanente  s'était  établie,  le  coeur  battait  réelieaient 
plus  bas  qu'à  l'état  normal,  sa  matité  avait  apparemment  augmenté 
surtout  dans  le  sens  longitudinal.  Le  diagnostic  d'hypertrophie  cardiaque 
do  croissance  avait  été  formellement  établi  par  plusieurs  médecins*.  Trois 
mois  après^  toujours  sans  toux  et  avec  une  dyspnée  à  peine  appréciable, 
survenaient  quelques  accès  fébriles,  légers  et  irréguliers,  et  dix-huit 
mois  plus  tard  le  malade  succombait  à  une  tuberculose  pulmonaire. 

L'hypertrophie  cardiaque  de  la  croissance,  à  type  tachycardique  et  un 
peu  dyspnéique  suivant  la  terminologie  de  Germain  Sée,  était  dans  ce 
cas  symptomatique  de  la  tuberculose. 

L'estomac  peut  jouer  le  même  rôle  chez  les  jeunes  gens,  et  après  Olli- 
vier,  Huchard  a  relevé  les  rapports  entre  l'hypertrophie  cardiaque  de 
croissance  et  ce  qu'il  appelle  «  la  dyspepsie  des  jeunes  collégiens  ».  Nul 
doute  pour  lui  que  chez  les  adolescents  tout  comme  chez  les  adultes,  il 
ne  puisse  survenir  une  série  d'accidents  cardio-pulmoiiaires  ou  de  troubles 
cardiaques  réflexes  sous  l'influence  des  affections  de  l'estomac,  de  l'in- 
testin, du  foie;  ces  troubles,  tout  réflexes  qu'ils  soient,  n'en  amènent  pas 
moins  des  palpitations,  de  la  dilatation  du  cœur.  Exemple,  le  cas  classi- 
que d'Ollivier  où  un  collégien,  dyspeptique  flatulent,  est  soigné  pour  une 
hypertrophie  cardiaque  de  croissance  ;  comme  ce  collégien  avait  l'habitude 
de  manger  beaucoup  trop  vite  et,  étant  myope,  était  obligé  de  se  courber 
sur  son  pupitre,  il  comprimait  ainsi  son  estomac  déjà  distendu  et  provo- 
quait les  accidents  cardio-pulmonaires.  Huchard  a  observé  des  cas  de  ce 
genre  (a  dyspepsie  des  jeunes  collégiens  »)  ;  de  même  R.  Blache  qui  dit 
avoir  eu  souvent  l'occasion  de  voir  des  faits  analogues  chez  des  jeunes 
gens  atteints  de  dilatation  d'estomac  qui  provoquait  des  troubles  cardia- 
ques, de  la  dyspnée  et  même  parfois  de  la  douleur  au  niveau  du  cœur 
toujours,  dans  ces  conditions,  augmenté  de  volume. 

Ces  cardiopathies  réflexes  revêtant  le  tableau  de  rhyperth)phie  car- 
diaque  de  croissance  s'observent  encore,  et  très  fréquemment  de  l'aWs 
d'Huchard,  à  l'époque  de  la  puberté  chez  les  jeunes  fliles,  pour  dispa- 
raître après  l'établissement  de  la  menstruation. 

Comme  exemple  choisi  parmi  plusieurs  autres,  voici  le  cas  d'une  jeune 
fille  de  15  ans  et  demi,  non  encore  réglée,  chez  laquelle  tous  les  symp- 
tômes conspirent  pour  faire  admettre  le  diagnostic  d'hypertrophie  cai^ 
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diaque  de  croissance  :  allongement  et  étroitesse  du  thorax,  abaissement 
de  la  pointe  du  cœur,  palpitations  avec  tachycardie,  etc.  Sur  ces  entre- 
faites^ la  menstruation  apparaît,  et  dès  que  les  règles  s'établissent,  tous 
les  accidents  disparaissent  en  moins  dé  deux  mois. 
\  Ufi  autre  groupe  où  Huchard,  comme  Oilivler,  a  rencontré  l'hyper- 
trophie cardiaque  de  croissance,  sont  les  cas  caractérisés  par  une  défor- 
mation du  thorax  consistant  dans  rallongement  de  la  cage  thoracique 
avec  diminution  assez  considérable  de  ses  diamètres  transversal  et 
antéro-postérieur.  Le  cœur,  quoique  ayant  conservé  son  volume  normal, 
-est  donc  apparemment  trop  gros  pour  un  thorax  trop  petit  ;  il  subit  alors 
un  réel  mouvement  de  descente,  la  pointe  peut  être  sentie  sous  le  doigt 
au-dessous  de  la  cinquième  côte  et  donner  l'apparence  d'un  choc  plus 
énergique  en  raison  du  peu  d'épaisseur  des  parois.  Si  le  jeune  homme 
est  anémique,  ce  qui  est  fréquent^  il  y  a  de  véritables  palpitations,  un 
peu  d'oppression  et  de  la  céphalée.  C'est  une  fausse  hypertrophie,  mais 
qui  peut  devenir  vraie,  car  le  cœur,  à  l'étroit  dan^  la  cavité  thoracique, 
lutte  contre  cet  obstacle,  palpite  et  s'hypertrophie.  Mais  cette  6ype)rtro- 
phie  est  bien  distincte,  au  point  de  vue  de  sa  pathogénie,  de  celle  qui 
-serait  un  simple  accident  de  croissance. 

Pour  résumer  les  idées  de  Huchard,  nous  pouvons  dire  que  pour  lui 
l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance  retève  tantôt  d'une  tuberculose 
latente,  tantôt  d'une  dyspepsie,  tantôt  d'un  thorax  déformé,  taotôt  enfin 
des  troubles  réflexes  d'origine  utéro-ovârienne.  La  confusion  est-elle  .fré*- 
queute  ?  Huchard  dit  qu'il  n'a  «  rencontré  la  véritable  hypertrophie  de 
croissance  que  très  exceptionnellement,  et  encore  quand  il  dit  cela, 
«'est  par  pure  condescendanee  pour  les  enseignements  du  passé  i^. 
Disons,  en  passant,  que  Bézy  (1)  n'a  pas  non  plus  observé  un  seul  cas 
d'hypertrophie  de  croissance,  seulement  a  il  se  garde  de  conclure,  devant 
l'autorité  de  deux  éminents  cliniciens  (Blache  et  Germain  Sée),  que  ce 
qu'il  n'a  pas  vu,  n'existe  pas  o. 

La  critique  de  Potain  et  Vaquez  est  encore  plus  décisive,  car  elle 
s'appuie  sur  des  faits  moins  discutables  que  les  observations  cliniques,  ou 
plutôt  que  l'interprétation  des  faits  cliniques.  Ces  auteurs  donnent  du  reste 
dans  leur  travail  des  chiffres,  des  statistiques,  des  mensurations  exactes  se 
rapportant  à  un  nombre  considérable  de  cas,  à  des  catégories.  Prenant  la 
définition  de  Germain  Sée  à  la  lettre,  c'est-à-dire  en  admettant  explicite* 
ment  que  l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance  veut  dire  hypertrophie  du 

(1)  Aroh.  médio.  de  Toulouse,  1896. 
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cœur  par  le  fait  de  la  croissance,  et  de  la  croissance  seule,  ils  Tont  cherchée, 
cette  hypertrophie,  chez  des  adolescents  placés  dans  les  mêmes  conditions 
de  vie  et  d'hygiène.  Â  cet  effet,  ils  ont  examiné  le  cœur  de  43  teigneux 
de  5  à  18  ans  de  Thôpital  Saint-Louis,  de  27  élèves  de  Técole  d'Alem- 
bcrt,  âgés  de  14  à  20  ans,  de  12  soldats  de  20  à  24  ans  du  fort  de  Nogent, 
et  de  20  soldats  de  l'école  de  gymnastique  de  la  Faisanderie,  de  20  à 
29  ans.  Les  recherches  faites  sur  cette  centaine  de  cas  et  qui  ont  porté  non 
seulement  sur  le  cœur,  mais  encore  sur  la  taille,  le  poids  et  le  périoiëtre 
thoracique  des  individus,  ont  montré  que,  si  l'on  prend  les  moyennes,  on 
trouve  un  rapport  plus  ou  moins  constant  entre  l'accroissement  du  cœur 
d'un  côté,  la  taille,  le  poids  et  le  périmètre  thoracique  de  Tautre,  comme 
cela  ressort  du  tableau  suivant  : 

8UBFACK 
■     AOB  DB  MATITÉ  DU  CŒUB      TAILLE  POIDS     FBRIMàTRB  THORACIQUE 

6  ans  40  c.  q.  1™,05  19  k.  54  c. 

12   —  52    —  1">,31  31—  63- 

17   —  78    —  lm,60  63—  82  — 

22  à  24   —  87    —  1«,64  63—  > 

On  pouvait  donc  prévoir,  d'après  ces  chiffres  exprimant  la  moyenne, 
que  les  anomalies  de  l'accroissement  du  cœur,  son  hypertrophie  apparente, 
pouvait  tenir  aux  modifications  de  Tun  des  trois  autres  facteurs.  L'étude 
des  cas  a,  en  effet,  montré  que  le  facteur  le  plus  constant  était  sous  ce 
rapport  la  taille  de  l'individu  ;  ainsi  une  fillette  de  13  ans  qui  avait  une 
exagération  considérable  de  la  matité  précordiale  (66  centim.  carrés,  au 
lieu  de  la  moyenne  qui,  à  cet  âge,  est  de  56),  était  en  même  temps  d'une 
taille  supérieure  à  la  moyenne  de  son  âge  (1<",47  au  lieu  de  1™,37)  et 
son  développement  physique  est  celui  d'une  personne  presque  formée. 
Inversement,  un  cœur,  au-dessus  de  la  moyenne  se  rencontrait  chez  des 
individus  de  taille  au-dessous  de  la  moyenne  de  son  âge. 

Le  poids  et  le  périmètre  thoracique  dont  l'influence  est  très  manifeste 
dans  les  statistiques  d'ensemble,  interviennent  moins  quand  il  s*agit 
d'étudier  les  cas  particuliers  Quelquefois  notamment  on  trouve  un  petit 
cœur  dans  un  thorax  relativement  large  et,  plus  souvent  un  cœur  volu- 
mineux dans  un  thorax  étroit  :  le  développement  un  peu  exagéré  du  cœur 
semble  alo.rs  tenir  à  des  déformations  rachitiques  qui  avaient  retardé 
l'augmentation  progressive  du  thorax. 

Un  autre  facteur  qui  peut  influer  sur  l'augmentation  du  cœur  est 
l'exercice  physique,  la  gymnastique  dans  les  cas  étudiés  par  Potain  et 
Vaquez.  Ainsi  trois  fois  où  la  mensuration  de  la  matité  précordiale  avait 
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fourni  des  chiffres  exceptionneilemeot  élevés,  il  s*agissait  deux  fois  de: 
moniteurs  de  gymnastique  au  fort  de  Nogent  et  à  l'école  de  la  Faisanderie, 
une  fois,  la  troisième,  d'un  enfant  de  Tôcole  d'Alembert,  le  plus  fort 
gymnaste  de  l'école  qui  compte  nombre  de  sujets  d*élite  pour  les  exer-* 
cices  du  corps. 

L'inÛuence  des  exercices  physiques,  de  la  gymnastique,  sur  le  volume 
du  cœur  ressort  encore  plus  nettement  lorsqu'on  compare  trois  séries  de 
cas  :  1)  les  soldats  du  fort  de  Nogent  ne  se  livrant  à  la  gymnastique  que 
d^une  façon  modérée;  2)  les  élèves  de  l'école  de  la  Faisanderie;  3)  les 
moniteurs  de  cette  école  où  se  recrutent  les  moniteurs  des  régiments. 
Les  moyennes  de  ces  trois  catégories  ont  été  respectivement  de  91,  de  98 
et  101  centimètres  carrés.  Autrement  dit  le  volume  du  cœur  était  d'au- 
tant plus  exagéré  que  les  hommes  étaient  soumis  depuis  plus  longtemps 
à  un  exercice  plus  considérable  et  plus  répété.  Ce  fait  se  cotiûrme 
encore  quand  on  prend  en  considération  la  durée  du  service  :  les  tracés 
montrent  alors  que  le  volume  du  cœur  croit  proportionnellement  à  Tan- 
cienneté  de  la  pratique  de  la  gymnastique.  D'après  Potain  et  Vaquez, 
l'hypertrophie  cardiaque  disparait  elle-même  progressivement  après  la 
cessation  complète  des  exercices  musculaires. 

Dans  quatre  autres  cas  où  Potain  et  Vaquez  ont  trouvé  une  hypertro- 
phie du  cœur,  elle  tenait  manifestement  à  des  causes  pathologiques  qui 
l'expliquaient  sufGsamment  en  dehors  de  la  croissance  :  hypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate  d'origine  paludéenne  dans  un  cas,  dyspepsie  avec  dita« 
tation  de  l'estomac  dans  un  autre,  goitre  dans  un  troisième,  une  tuber- 
culose dans  le  quatrième. 

Il  résulte  donc  très  nettement  de  ces  faits  qu'en  dehors  des  états 
pathologiques,  des  exercices  violents,  la  croissance  n'exerce  aucune 
influence  sur  le  cœur  ou  plutôt  que  le  cœur  augmente  de  volume  en  rap* 
port  avec  l'accroissement  des  autres  organes. 

Mais  il  y  a  plus.  Aucun  des  enfants  ou  des  adolescents  chez  lesquels, 
au  cours  de  ces  recherches  on  a  constaté  un  développement  cardiaque 
plus  ou  moins  exagéré,  n'avait  attiré  l'attention  sur  son  cœur,  aucun  n'avait 
eu  de  palpitations  ni  d'essoufflement.  Quelques-uns  des  sujets  examinés 
présentaient  certains  troubles  fonctionnels,  mais  chez  ceux-là  précisé- 
ment on  ne  constatait  pas  d'exagération  du  volume  du  cœur.  Chez  tous 
les  résultats  de  l'auscultation  étaient  purement  négatifs. 

La  démonstration  est  donc  complète  chez  les  adolescents  bien  portants 
ou  qui  du  moins  n'accusent  pas  de  phénomènes  morbides.  Et  il  en  serait 
de  môme  d'après  Potain  et  Vaquez,  des  adolescents  qui  arrivent  avec  le 
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diagnostic  d'hypertrophie  cardiaque  de  croissance.  Ces  auteurs  ont  eu  l'occa- 
sion d'examiner  un  grand  nombre  de  ces  malades  chez  lesquels  l'existence 
des  palpitations,  de  boulTées  de  chaleur  au  visage,  la  constatation  de  batte- 
ments un  peu  exagérés  de  la  région  précordiale  avec  perception  d  un 
soufQe  plus  ou  moins  diffus  et  mal  défini  du  cœur  paraissait  légitimer  le 
diagnostic  d'hypertrophie  de  croissance.  Or  dans  aucun  de  ces  cas,  la 
percussion  n'a  permis  de  reconnaître  une  augmentation  du  volume  du 
cœur. 

III 

-  Revenons  maintenant  au  travail  de  Qermain  Sée  et  à  ses  quatre  caté- 
gories d'hypertrophies  cardiaques  de  croissance. 

Trois  d'entre  elles  peuvent  être  d'emblée  et  déGnitivement  rayées  ; 
c'est,  en  premier  lieu,  l'hypertrophie  qui  s'observe  dans  les  malformations 
du  thorax  (4*  catégorie)  et  qui  par  conséquent  relève  d'une  cause  patho- 
logique, rachitisme  ou  autre.  La  seconde  catégorie  destinée  à  disparaître 
est  celle  «  du  petit  ouvrier  auquel  on  inflige  des  journées  trop  longues  et 
qui  subit  les  conséquences  du  surmenage  »  (S»  catégorie)  :  la  croissance 
n'a  rien  à  y  voir  et  l'hypertrophie  est  produite  par  le  surmenage,  comme 
elle  est  produite  par  l'exercice  physique  chez  les  gymnastes  de  Potain  et 
Vaquez. 

La  troisième  catégorie  qui  ne  peut  plus  persister,  est  celle  où  c  sou- 
vent après  une  fièvre  grave  on  voit  des  adolescents  grandir  dans  des 
proportions  gigantesques  ;  le  cœur  est  obligé  de  suivre  et  s'hyperlrophie  » 
(deuxième  catégorie).  Ici  deux  objections  peuvent  être  formulées:  ou  bien 
l'hypertrophie  a  été  constatée  après  une  fièvre,  et  alors  c'est  certaine- 
ment la  fièvre  et  non  pas  la  croissance  qui  a  touché  le  cœur  ;  ou  bien  il 
n'y  a  pas  eu  de  fièvre,  c'est-à-dire  de  maladie  infectieuse,  et  les  cas 
deviennent  physiologiques  puisque  d'après  les  recherches  de  Potain  et 
Vaquez  il  existe  un  rapport  constant  entre  le  volume  du  cœur  et  les 
dimensions  de  la  taille  de  l'individu. 

Ileste  la  dernière  catégorie  où  a  la  croissance  corporelle  suit  son  cours 
régulier,  mais  le  muscle  cardiaque  s'est  accru  outre  mesure  selon  dès 
lois  régulières,  s'est  préparé  d'avance  à  un  travail  mécanique  qu''il  ne 
fournira  que  plus  tard  »  (première  catégorie). 

Que  penser  de  celte  catégorie?  Il  faut  se  présenter,  par  conséquent, 
un  jeune  garçon  dont  le  cœur  doué  d'une  sorte  d'intuition  qui  lui  fait 
prévoir  le  travail  à  fournir  ultérieurement,  a  l'heureuse  idée  de  s'hyper- 
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trophier  d'avance,  comme  cela,  très  tranquillement.  Cette  conception 
jure  un  peu  avec  nos  idées  actuelles. 

Springer  accuse  tout  simplement  Germain  Sée  d'avoir  pris  un  souffle 
extracardiaque  pour  un  souille  cardiaque,  car,  dit-il,  «  le  myocarde  ne 
souffle  pas  ».  Mais  je  ne  crois  pas  que  ce  soit  sur  ce  terrain  qu'il  faille 
se  placer.  Il  me  semble  plutôt  que  cette  hypertrophie  intelligente  du 
cœur  peut  tenir  à  une  infection  passée  inaperçue,  à  une  angine  diphté- 
rique prise  pour  une  angine  érytbémateuse  simple,  à  une  infection 
nasale  ou  naso-pharyngienne  que  Ton  connaissait  à  peine  avant  Tessor 
que  la  bactériologie  a  pris  ces  deux  dernières  années.  Il  y  aura  encore  à 
retrancher  de  ce  groupe  tout  le  chapitre  des  cardiopathies  réflexes  sur 
lesquelles  ont  insisté  Ollivier  et  Huchard  et  qui  peuvent  se  trouver  sous 
la  dépendance  d'une  dyspepsie,  d'une  tuberculose  latente,  d'une  neuras- 
thénie, d'une  anémie  etc.,  états  pathologiques  dont  quelques-uns  sont 
considérés  par  M.  Blache  comme  adjuvants  de  l'hypertrophie  cardiaque 
de  croissance.  Et  une  fois  ce  démembrement  opéré,  il  ne  restera  rien 
de  l'hypertrophie  idiopathique  du  cœur  de  croissance. 

Nous  souscrivons  donc  pleinement  aux  conclusions  de  Potain  et 
Vaquez  quand  ils  disent  que  lorsque  à  l'aide  des  documents  physiologiques 
et  pathologiques,  on  essaie  de  se  faire  un%  idée  de  ce  que  peut  être  l'af- 
fection qu'on  désigne  sous  le  nom  d'hypertrophie  cardiaque  de  croissance^ 
on  voit  que  sous  ce  titre  on  englobe  des  faits  pathologiques  très  divers 
où  l'hypertrophie  du  cœur  n'entre  en  général  pour  rien  ;  et  que  lorsqu'à 
la  période  de  la  croissance  on  rencontre  une  hypertrophie  du  cœur,  elle 
tient  à  des  causes  autres  que  la  croissance. 
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Des  lésions  congénitales  du  cœur  dans  leurs  rapports  avec  Thô" 
mophilie,  par  M.  Lee  Digkinson.  Soc.  clin,  de  Londres, 
1«'  mars  1895.  —  L'auteur  a  observé  une  Gllette  de  8  ans,  atteinte  à  la 
fois  d'une  lésion  congénitale  du  cœur  bien  caractérisée  et  d'hémophilie. 
Il  n'existait  pas  de  diathèse  hémorrhagique  dans  sa  famille. 

L'auteur  croit  que  ce  fait  vient  à  l'appui  de  l'opinion  qui  avait  cours 
au  commencement  de  notre  siècle,  d'après  le^iucl  il  existerait  une  rela- 
tion entre  la  cyanose  congénitale  et  l'hémophilie. 
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Ij  Dans  les  malformations  congénitales  do  cœur»  on  a  souvent  noté  une 

L  tendance  aux  hémorrhagies^  qa*on  peut  expliquer  en  partie  par  les  con- 

gestions veineuses.  Mais  dans  le  cas'actuet,  il  n'existait  pas  de  stase 
sanguine  des  extrémités  ;  aussi  peut-on  admellre  ici  une  véritable  dia* 
thèse  hémorrhagique. 

On  sait  que  le  sang,  dans  les  affections  congénitales  du  cœur,  se  trouve 
dans  un  état  particulier  de  concentration,  surtout  en  ce  qui  concerne  le 
nombre  des  hématies.  Ce  fait  expliquerait  la  cyanose  et  permettrait  de 
supposer  que  dans  l'hémophilie  le  sang  offre  la  même  particularité. 

M.  Sansom  pense  que  la  tendance  aux  hémorrhagies,  chez  les  sujets 
atteints  de  lésions  congénitales  du  cœur,  peut  s*expliquer  par  ces  lésions 
mêmes,  sans  l'hypothèse  de  Thémophilie.  D'autre  part,  Torateur  fait 
ressortir  que  Thémophilie  est  très  rare  dans  le  sexe  féminin. 

M.  Dyce  Duckworth  dit  n'avoir  jamais  remarqué  que  les  sujets 
atteints  de  maladies  congénitales  du  cœur  fussent  plus  disposés  que  les 
autres  aux  hémorrhagies.  Il  fait  observer  également  que  l'hémophilie 
est  rare  chez  la  femme. 

Traitement  simple  de  rincontinence  nocturne  de  l'arinei  par  Julien 
Stumpf.  —  L'auteur  remarquant  que  dans  la  position  ordinaire  des 
enfants  pendant  le  sommeil,  la  partie  supérieure  du  corps  étant  soulevée, 
l'urine  peut  par  simple  pesanteur  pénétrer  dans  l'urèthre,  grâce  au  relâ- 
chement du  sphincter  chez  les  enfants  faibles,  produisant  ainsi  un  réûexe 
auquel  l'enfant  ne  peut  résister,  a  pensé  qu'en  changeant  cette  positioa 
il  ferait  par  ce  seul  fait  cesser  la  miction  involontaire.  C'est  en  effet  ce  qui 
est  arrivé  dans  les  cas  qu'il  a  traités.  Dans  ce  but  il  fait  coucher  l'enfant, 
les  épaules  et  la  tête  basse,  le  siège  et  les  pieds  élevés  ;  il  commence 
par  l'horizontale,  puis  il  élève  de  plus  en  plus  les  extrémités  inférieures 
et  le  bassin  ;  en  quelques  jours  l'incontinence  cesse. 

Contribution  à  l'étude  de  la  leucocythémie  chez  Tenfant,  par  Bon- 
net, Thèse  de  Paris,  1895.  —  La  contribution  qu'apporte  l'auteur  est 
une  observation  dont  l'étude  et  celle  de  quinze  autres  consignées  dans 
la  littérature,  aboutit  aux  conclusions  suivantes. 

1^  La  leucémie  bien  que  rare,  se  rencontre  chez  les  enfaats  de  tout 
âge  et  plus  souvent  chez  les  garçons  que  chez  les  filles. 

2o  Le  rachitisme,  la  scrofule^  la  malaria  sont  souvent  les  précurseurs 
de  la  leucémie  infantile  pour  faire  admettre  quUls  en  sont  parfois  la  cause 
occasionnelle. 
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3<*  Le  sevrage  anticipé^  une  mauvaise  nourriture,  les  troubles  des  fonc* 
tiens  digestives  sont  des  causes  prédisposantes  pour  l'enfant. 

40  Si  la  leucémie  se  révèle  avec  les  caractères  d'une  maladie  infec- 
tieuse, on  ne  peut  dire  à  l'heure  actuelle  que  le  bacille  do  Kelsch  et 
Vaillard  est  spécifique  de  raffection. 

5«  La  rapidité  de  l'évolution  de  cette  maladie  chez  l'enfant  est  une 
aggravation  inhérente  à  l'âge. 

Sarcomatose  viscérale  chez]|nn  enfant  de  douze  ans,  par  J.  Vinokou- 
ROPF.  Gaz.  heb,  méd.  de  la  Rus.  mérid.,  1895,  n*»»  23  et  24.  —  Un 
enfant  de  douze  ans  est  entré  dans  le  service  de  l'auteur,  se  plaignant  de 
céphalées  et  de  douleurs  au  niveau  des  gencives,  des  grosses  molaires 
inférieures.  Sauf  la  rougeole  et  la  coqueluche,  rien  dans  ses  antécédents. 
Le  début  des  troubles  actuels  remonte  à  quinze  jours. 

A  l'examen,  on  constate  une  légère  hémiparésie  faciale  gauche,  mais 
avec  intégrité  du  goût  et  de  la  sensibilité  générale.  Les  gencives  infé- 
rieures, au  niveau  des  molaires,  étaient  gonflées,  décollées,  la  muqueuse 
hyperplasiée,  les  dents  un  peu  déchaussées  ;  au  rebord  alvéolaire  supérieur, 
ces  phénomènes  étaient  moins  acaentués.  L'haleine  était  fétide.  Absolu- 
ment rien  à  l'examen  des  autres  régions  et  organes  ;  le  petit  malade  se 
plaignait  de  douleurs  sourdes  et  de  pesanteur  à  l'estomac  après  les  repas, 
mais  l'exploration  n'a  rien  découvert.  Les  urines  étaient  normales. 
L'odeur  gangreneuse  de  l'haleine  disparut  bientôt,  grâce  à  l'emploi 
d'antiseptiques,  mais  l'état  des  gencives  ne  changea  pas. 

Quelques  jours  après  on  pratiqua  l'extraction  des  molaires  inférieures, 
qui  étaient  absolument  saines.  L'examen  d'un  fragment  de  muqueuse 
hyperplasiée  y  démontra  la  présence  de  cellules  rondes,  mais  la  détermi- 
nation plus  exacte  du  processus  pathologique  dont  elle  était  le  siège  n'a 
pas  été  faite. 

Dix  jours  après,  l'entrée,  se  montra  l'œdème  des  extrémités,,  l'état 
général  s'aggrava,  la  respiration  devint  gênée  et  superficielle  avec  toux 
suffocante  ;  l'amaigrissement  faisait  des  progrès  rapides  et,  à  Texamen 
de  l'enfant  on  trouva  (vingt  jours  après  l'entrée)  une  hypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate,  de  la  matité  aux  deux  bases  pulmonaires,  avec  de 
l'affaiblissement  du  murmure  respiratoire  â  droite  ;  ascite. 

En  raison  de  la  cachexie,  de  l'augmentation  notable  des  leucocytes 
(1  p.  242),  de  l'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate  et  aussi  de  l'hyper- 
trophie de  l'amygdale  droite,  dont  Taspect  rappelait  celui  des  gencives, 
on  pensa  â  la  leucémie;  L'enfant  mourut  dans  ia  cachexie,  six  semaines 
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après  le  début  apparent  de  l'affection.  La  températtire.pendant  tmiteb 
durée,  ne  dépassait  pas  38  degrés.  L*autopsie  démontra  l'existence  d'un 
sarcome  énorme  du  pancréas,  avec  généralisation  aux  autres  organes 
(cœur,  rein,  péritoine,  etc.)  ;  il  s'agissait  de  sarcome  à  cellules  rondes  ; 
l'amygdale  hypertrophiée  était  également  sarcomoleuse.  Malheureuse* 
inent,  l'ouverture  de  la  boîte  crânienne  n'a  pu  être  faite,  mais  il  est  plus 
que  probable  que  la  parésie  faciale  et  les  céphalées  étaient  dues  à  des 
noyaux  sarcomateux  intra-cérébaux.  Aucun  signe  ne  pouvait  pendant  la 
vie,  faire  supposer  la  dégénérescence  du  pancréas  qui  était  presque  tout 
entier  transformé  en  une  énorme  tumeur  sarcomateuse  :  l'urine  était  nor* 
maie,  il  n'y  avait  ni  troubles  intestinaux,  ni  ictère.  La  température,  très 
peu  élevée,  ne  pouvait  non  plus  suggérer  l'hypothèse  d'une  sarcomatose 
viscérale. 

La  température  et  la  mortalité  dans  l'infection  de  la  plaie  ombili- 
cale chez  les  nonvean-nés,  par  Hermès.  Centralbl.  f,  Gyn&hol., 
1895,  n»  17,  p.  443.  —  On  voit  que  les  recherches  récentes  d'Erdss, 
confirmées  en  outre  par  celles  de  ROsing  ont  montré  la  fréquence  rela- 
tive d'un  mouvement  fébrile  chez  les  nouveau-nés,  le  premier  ou  les 
deux  premiers  jours  après  la  chute  du  cordon.  Cette  Gèvre  était  attribuée 
à  rinfection  de  la  plaie  ombilicale,  laquelle  infection  pouvait,  d'après 
Erôss,  devenir  mortelle. 

Le  travail  de  l'auteur,  fait  dans  le  but  de  vérifier  les  faits  annoncés 
par  Erôss,  s'appuie  sur  l'étude  de  la  température  avant  et  après  la  chute 
du  cordon  chez  100  nouveau-nés  de  la  clinique  d*Âbegg.  Ces  mensura- 
tions ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Avant  la  chute  du  cordon,  la  température  a  oscillé  dans  tous  ces  cas 
entre  36<>,1  et  37o^4,  avec  une  moyenne  de  37<».  Le  jour  même  de  la 
chute  du  cordon,  elle  variait  entre  36^,3  et  37o,9,  et  était  en  moyenne 
de  37*,1.  Dans  les  quarante-huit  heures  suivantes,  elle  oscillait  entre 
350,2  et  370,7  pendant  le  premier  jour  ;  entre  36^,8  et  37«,6  pendant  le 
second  jour,  soit  avec  des  moyennes  correspondantes  de  37o,5  et  de  37o,2. 

Dans  deux  cas  seulement,  on  trouva  le  jour  même  de  la  chute  du 
cordon,  une  fois  une  température  de  37o,9,  une  autre  de  37o,7.  Dans  les 
deux  cas,  la  plaie  ombilicale  ne  présentait  rien  d'anormal,  et  la  tempé- 
rature tomba  du  reste  le  lendemain  à  37». 

Sur  ces  100  enfants,  un  seul  a  succombé.  C'était  un  enfant  né  avant 
terme,  qui  a  succombé  à  la  faiblesse  congénitale.  Du  reste,  à  la  clinique 
d'Abegg,  la  mortalité  des  nouveau-nés  est  très  petite  et  ne  comporte 
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que  2,6  p.  100  dans  la  statistique  portant  sur  tes  derniers  1000  neuveaur 
nés.  Dans  les  autres  cliniques,  cette  mortalité  est  plus  élevée  :  elle.esit 
notamment  de  5,45  p.  100  à  la  clinique  d'Ëhrendprfer  (dlnsbruck)  et 
de  3,1  p.  100  à  la  clinique  d'Erôss.  Quant  au  rôle  de  Tinfection  du  cor- 
don dans^la  mortalité  notée  à  la  clinique  d'Âbegg,  l'auteur  montre  que 
rînfection  ootbilicale  pourrait  à  la  rigueur  être  invoquée  pour  ô  cas  dans 
lesquels  l'autopsie  n'a  pas  été  faite,  ce  qui  porterait  à  0,5  p.  100  la  morw 
talité  par  infection  du  cordon. 

L'auteur  attribue  ces  résultats  brillants  à  la  façon  dont  est  pansé  le 
cordon  à  la  clinique  d'Abegg.  Le  pansement  est  humide  et  consiste'^ 
envelopper  le  cordon  dans  une  feuille  d'ouate  hydrophile  induite  de  vase- 
line phéniquée  à  4.  p.  100.  L'enfant  reçoit  tous  les  jours  un  bain  après 
lequel  on  change  le  pansement. 

Maladie  de  MOller,  dite  maladie  de  Barlow,  on  scorbut  inlantilef, 
par  le  professeur  Hirschsprung  (de  Copenhague).  Jahrb,  f,  Kinder- 
heilh.,  1895,  vol.  XLI,  fasc.  1,  p.  1.  —  La  première  partie  qui  comprend, 
l'historique  de  la  question,  est  consacrée  exclusivement  à  établir  qu^ 
l'affection,  connue  actuellement  sous  le  nom  de  maladie  de  Barlow,  a  été 
décrite  pour  la  première  fois  en  1862  par  le  professeur  MdUer,  de  KOnigs* 
berg,  sous  le  nom  de  rachitisme  aigu.  Aussi  l'auteur  qui,  comme  nous  le 
verrons  plus  tard,  admet  la  nature  rachitique  de  la  maladie  de  Barlow, 
propose-t-il  pour  cette  affection  le  nom  de  maladie  de  Mdkler. 

La  seconde  partie  renferme  l'étude  de  dix  observations  de  maladie  dé 
Barlow  ou  de  MOller  dont  une  avec  autopsie. 

Dans  ces  dix  observations,  il  s'agit  de  6  garçons  et  4  filles  dont  l'âge 
a  varié  entre  5  mois  et  2  ans.  L'affection  s'est  manifestée  deux  fois  en 
janvier,  trois  fois  en  mars,  une  fois  en  juin,  une  fois  en  septembre,  une 
fois  en  novembre.  Tous  ces  enfants  avaient  un  poids  normal,  quelquefois 
même  supérieur,  bien  qu'ils  fussent  nourris  artiGciellement.  Tout  en 
étant  pâles,  ils  n'avaient  jamais  pourtant  d'aspect  cachectique. 

Tous  ces  enfants,  sans  exception,  présentaient  au  premier  examen  des 
traces  de  rachitisme  plus  ou  moins  accusé,  sans  qu'il  fût  pourtant  possible 
d'établir  une  relation  entre  l'intensité  des  lésions  rachitiques  et  la  mala^* 
die  de  Barlow  ou  de  Moller.  Parmi  les  symptômes  rachitiques,  la  trans*» 
piration  profuse  venait  en  premier  lieu. 

Dans  tous  les  cas,  il  existait  un  mouvement  fébrile  très  irrégulîer  dans 
sa  marche,  mais  arrivant  quelquefois  à  39o,  40o. 

Les  phénomènes  gastro-intestinaux  ont  existé  dans  presque  tous  lés 
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cas.  La  gingivite  n'a  été  notée  que  deux  fois  chez  des  enfants  qui  avaient 
respectivement  six  et  deux  dents.  Sur  les  dix  malades,  quatre  n'avaient 
pas  encore  de  dents. 

Dans  trois  cas,  la  lésion  osseuse  occupait  un  seul  os,  le  fémur.  Dans 
tous  les  autres  cas,  Tostéo-périostite  hémorrhagique  était  multiple  et 
siégeait  deux  fois  sur  les  deux  tibias,  une  fois  sur  le  tii^ia  gauche  et 
rhumérus  droit,  une  fois  sur  les  deux  tibias  et  l'extrémité  inférieure  du 
fémur,  une  fois  sur  Tomoplate  droite,  le  fémur  gauche  et  le  tibia  droit, 
une  fois  sur  les  deux  tibias  et  les  os  des  deux  avant-bras,  une  fois  sur 
rhumérus  droit  et  le  radius  et  le  cubitus  droits.  Dans  trois  cas  on  a  noté 
des  décollements  épiphysaires. 

Dans  un  cas,  on  note  des  ecchymoses  sous-cutanées  au  niveau  du 
pavillon  de  Toreitle.  Le  purpura  n'a  été  noté  que  dans  le  cas  qui  s^est 
terminé  par  la  mort  :  il  a  paru  quelques  jours  avant  la  terminaison 
fatale.  C'est  encore  dans  ce  cas  seulement  que  l'urine  contenait  de  Tal- 
bumine. 

Sur  les  dix  malades,  neuf  ont  complètement  guéri.  Dans  quelques  ca», 
la  disparition  des  phénomènes  aigus  a  été  suivie  d'une  recrudescence  des 
signes  rachitiques.  La  durée  de  la  maladie  a  varié  de  deux  à  quatre 
mois.  Le  cas  qui  s'est  terminé  par  la  mort  a  évolué  dans  l'espace  de 
cinq  semaines. 

En  s'appuyant  sur  ses  cas  personnels,  sur  l'existence  du  rachitisme 
confirmé  à  l'autopsie  du  cas  qui  s'est  terminé  par  la  mort,  et  enfin  sur  la 
littérature  de  la  question,  l'auteur  soutient  que  la  maladie  dite  de  Barlow 
n'a  rien  de  commun  avec  le  scorbut  et  est  une  manifestation  du  raehi« 
tisme.  La  récente  analyse  du  travail  de  Furst  (V.  Revue  des  mal.  de 
VEnfance,  1895,  no  11,  p.  539),  nous  dispense  de  produire  les  raisons 
que  l'auteur  invoque  pour  rejeter  l'idée  du  scorbut  et  accepter  celle  du 
rachitisme. 

Association  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  tuberculose  aignd,  par 

Haushaltbr.  Revue  méd.  de  VEst,  juin  1895.  —  Les  deux  cas  que 
publie  l'auteur,  concernant  deux  faits  de  tuberculose  aiguë  associée  à 
rinfection  typhique,  sont  intéressants  à  plusieurs  points  de  vue  :  ils  sont 
un  nouvel  exemple  à  ajouter  à  tous  ceux  qui  montrent  la  possibilité  de  la 
combinaison  typho-tuberculeuse  ;  dans  les  deux  cas  c'est  une  lésion 
tuberculeuse  torpide  localisée  qui  a  fourni  la  graine  à  la  bacillose  aigué 
éclose  à  propos  de  révolution  typhique.  Cette  lésion  tuberculeuse  était 
chez  l'un,  un  garçon  de  4  ans,  une  adénopathie  trachéo^roochique  avec 
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masses  caséeases,  restée  ignorée  jusqu'à  l'autopsie  ;  chez  l'autre,  un 
enfant  de  7  ans,  il  s'agissait  d'un  mal  de  Pott  existant  depuis  Tâge  de 

3  ans.  Ces  deux  enfants  étaient  frères,  et  il  est  curieux  de  voir  chez  deux 
prédisposés,  la  fièvre  typhoïde,  née  presque  en  même  temps,  dans  les 
mêmes  conditions,  être  Toccasion  d'un  éveil  de  la  tuberculose. 

Chez  celui  des  deux  petits  malades  qui  succomba  le  premier,  les  lésions 
tuberculeuses  aiguës  furent  une  surprise  d'autopsie  ;  chez  l'autre,  en  rai- 
son de  la  trouvaille  faite  chez  son  frère,  la  tuberculose  fut  redoutée  pen- 
dant la  dernière  période  de  la  maladie,  mais  ne  fut  démontrée  qu'après 
la  mort. 

Chez  tous  deux  révolution  tuberculeuse  fut  marquée  cllnîquement  par 
les  symptômes  d'une  évolution  typhique.  Chez  le  premier,  le  garçon  de 

4  ans,  les  principales  phases  de  l'hisloire  clinique  peuvent  être  résumées 
de  la  façon  suivante  :  Uovre  typhoïde  ataxo-adynamiquo,  cénvalescence. 
apyrexie  de  quelques  jours,  puis  évolution  tuberculeuse  aiguë  simulant 
une  rechute  de  l'infection  typhique,  et  à  l'autopsie  lésions  de  la  fièvre 
typhoïde  et  tuberculose  miliaire  des  poumons  dont  le  point  de  départ  a 
été  une  tuberculose  ancienne  des  ganglions  bronchiques. 

Le  frère  du  précédent,  le  garçon  âgé  de  7  ans,  fut  pris  de  fièvre  typhoïde 
trois  semaines  plus  tard. 

Les  symptômes  qu'il  présenta  se  rapportèrent  à  une  fièvre  typhoïde 
classique;  à  la  gibbosité,  suite  d'un  mal  de  Pott,  on  attribua  les  phéno- 
mènes cardio-pulmonaires  observés,  qui  donnèrent  à  la  maladie  quelques- 
uns  des  caractères  de  la  forme  cardiaque  (signes  d'hypostase  aux  bases, 
pouls  rapide  et  dépressible,  légère  tendance  à  la  cyanose  et  à  la  syncope) 
Au  douzième  jour,  abondante  hémorrhagie  intestinale  ;  la  tendance  au 
collapsus  s'accuse  et  la  mort  arrive  subitement  au  vingtième  jour.  A  l'au- 
topsie ou  trouva  les  ulcérations  cloniques  de  la  fièvre  typhoïde  sans 
trace  de  tuberculose  intestinale,  et  dans  le  poumon  droit  une  tuberculose 
aiguë. 

En  terminant  l'auteur  insiste  sur  l'impossibilité  presque  absolue  de 
faire  le  diagnostic  exact  de  ces  cas.  Au  point  de  vue  du  pronostic,  il 
pense  qu'il  faudra  faire  de  vagues  réserves  lorsqu'on  verra  une  fièvre 
typhoïde  grave  se  développer  chez  des  candidats  à  la  tuberculose  oii  chez 
des  porteurs  de  lésions  tuberculeuses  torpides. 

Papillome  du  larynx  chez  un  enfant,  par  Goerges.  Soc.  de  méd. 
Berlin,  4  décembre  1895.  —  Un  enfant  de  I  an  et  7  piois  a  été  appqrié 
à  la  clinique,  atteint  d'une  forte  fièvre,  de  tonx  violente  et  de  dyspnée. 
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M.  Goerges  admettatit  le  dl&giïosLic  du  croup  a  fait  la  irachéolomie.  La 
respiration  devint  plus  facile,  mais  la  tièyre  augmenta  et  l'eafant  succomba 
le  troisième  jour  à  la  paralysie  du  cjdbut.  L*autopsie  montra  une  bronchite 
étendue  et  sur  les  deux  cordes  vocales  un  papiUome  du  volume  d'une  len- 
tille, amenant  l'obstruction  presque  complète  de  la  glotte. 

Péricardite  et  pleurésie  hémorrhagicines  chez  les  enfants  (Zur 
Kentniss  der  hâmorrhagischen  Pericarditis  und  Pleuritis  imKindesalter), 
par  Starck.  Jahrb.  f,  Kinderheilk.,  1895,  vol.  XI.  p.  70.  —  Les 
quatre  observations  que  Tauteur  a  réunies  se  rapportent  à  des  enfants  qui, 
au  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  ont  présenté,  le  premier  une 
péricardite  hémorrhagique  et  une  pleurésie  hémorrhagique  double.  Chez 
cet  enfant  la  péricardite  hémorrhagique  n'a  été  constatée  qu*à  l'autopsie. 
Dans  la  secopde  observation,  le  rhumatisme  articulaire  se  compliqua  d'une 
pleurésie  hémorrhagique  diagnostiquée  par  la  ponction;  dans  le  troisième 
cas,  se  rapportant  à  un  enfant  ayant  déjà  eu  plusieurs  attaques  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  Tautopsie  montra  Texistence  d'une  ancienne  péri- 
cardite avec  récent  exsudât  hémorrhagique,  d'un  hydrothorax  double  et 
d'une  néphrite  parenchymateuse.  Dans  le  quatrième  cas  enOn  il  n'y  eut 
ni  péricardite  ni  pleurésie,  mais  éruption  do  purpura. 

L'auteur,  qui  ne  s'est  pas  arrêté  à  l'idée  du  pseudo-rhumatisme  infec- 
tieux, dit  n'avoir  trouvé  dans  la  littérature  aucun  cas  semblable  à  ses 
trois  premiers.  Au  point  de  vue  clinique,  il  relève  ce  fait  que,  malgré 
l'existence  d'un  exsudât  hémorrhagique  considérable  dans  le  péricarde,  le 
frottement  n  a  jamais  disparu  chez  ses  malades. 

La  tuberculose  chez  les  Jeunes  enfants.  (Ueber  die  Tuberculose  im 
frtthen  Kindesalter),  par  Kossel.  Zeitscht.  f.  Hygiène  und  Infec-- 
tionskrankh.t  1895,  vol.  XXI,  p.  59.  —  Le  travail  de  l'auteur  est  basé 
sur  l'étude  de  23  cas  de  tuberculose  infantile  avec  autopsie,  chez  des 
enfants  de  2  mois  à  5  ans,  complétée  par  l'étude  de  17  autres  cas  où  la 
tuberculose  n'a  été  constatée  qu'à  l'autopsie. 

Dans  les  deux  groupes^  la  tuberculose  des  poumons  et  des  ganglions 
bronchiques  a  jOué  le  rôle  principal  et  a  été  trouvée  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas.  Au  point  de  vue  anatomiquc,  la  tuberculose  se  présentait 
sous  trois  formes  distinctes.  Dans  la  première,  la  plus  fréquente,  on 
trouvait  une  tuberculose  disséminée  des  poumons  avec  tubercules  miliaires 
au  voisinage  des  vaisseaux;  cette  forme  était  manifestement  le  résultat 
de  la  pénétration,  dans  les  vaisseaux,  des  matières  bacillirères.  Dans  là 
seconde  forme,  le  processus  se  présente  sous  forme  d'une  lésion  locale 


ANALYSES  219 

pmgnMsaai  fenieuieiit,  par  vme  lymphatique,  et  se  développant  à  la  façon 
d'une  tumeur  maligne  ;  ces  foyers  siègent  le  plus  souvent  au  vqisinage 
des  ganglions  bronchiques. 

Quand  la  tuberculose  évolue  lentement,  la  tuberculose  en  foyer  se 
complique  de  tuberculose  disséminée  sous  forme  de  foyers  de  broncho- 
pneumonie caséeuse  résultant  de  Tasplration  des  matières  bacillifères.  C'est 
la  troisième  forme  anatomique  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Ici,  à  côté 
des  foyers  de  broncho-pneumonie  caséeuse,  on  trouve  des  foyers  d'hépa- 
tisations  ou  h  côté  des  bacilles  tuberculeux  on  rencontre  encore  des 
streptocoques,  assez  souvent  des  bacilles  d'influenza,  ces  derniers  surtout 
dans  les  cas  avec  bronchite  et  bronchiolite  suppurées.  Quelquefois  enfin 
on  peut  rencontrer  le  pneumocoque  de  Fraenkel:  Texsudat  est  alors  riche 
en  Gbrine  et  très  pauvre  en  cellules. 

Toutes  les  trois  formes  peuvent  ultérieurement  se  compliquer  d'ulcéra- 
tions, de  cavernes  qui  n'occupent  pas  nécessairement  les  sommets  et  don( 
la  production  est  due  en  partie  à  l'action  des  bactéries  pathogènes  de 
l'infection  secondaire,  aux  streptocoques,  aux  bacilles  de  l'influenza. 

Sauf  un  cas,  les  ganglions  bronchiques  étaient  toujours  atteints  de 
tuberculose  :  dans  19  cas  ils  étaient  caséeux  et  transformées  en  une  masse 
uniforme  ;  dans  2  cas  ils  étaient  simplement  hyperplasiés  bien  qu'ils 
renfermassent  des  bacilles.  Dans  tous  les  cas,  sauf  ces  deux  derniers,  la 
lésion  des  ganglions  bronchiques  paraissait  plus  ancienne  que  celle  des 
poumons. 

Dans  9  cas  il  existait,  une  tuberculose  des  ganglions  mésentériques; 
dans  2  cas  on  trouva  une  tuberculose  de  Tinleslin,  une  fois  ulcéreuse, 
l'autre  fois  sous  forme  de  tubercules  'disséminés  à  la  muqueuse,  dans 
2  cas  enfîn  la  tuberculose  pulmonaire  était  compliquée  de  tuberculose  des 
amygdales  et  du  pharynx. 

Dans  13  cas  il  s'agissait  de  tuberculose  généralisée  à  presque  tous 
les  organes.  Dans  ces  cas  l'auteur  a  recherché  Tétat  du  canal  thoracique 
et  des  vaisseaux  au  voisinage  des  foyers  tuberculeux  :  dans  aucun  il  n'a 
pu  trouver  d'une  façon  évidente,  à  l'œil  nu,  la  porte  d'entrée  de  l'infection 
tuberculeuse.  A  l'examen  microscopique,  l'auteur  trouva  une  fois  uti 
ganglion  bronchique  calcifié  entourant  un  vaisseau  dont  la  paroi  nécrosée 
était  remplie  de  bacilles  tuberculeux.  Dans  un  autre  cas  les  bacilles  furent 
trouvés  dans  les  parois  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  tuberculeuse. 

Abordant,  datis  la  seconde  partie  de  son  travail,  la  question  de  la  tuber- 
culose héréditaire,  de  la  transmission  héréditaire  des  bacilles  tuberculeux, 
question  qui  soulève  tout  naturellement  celle  de  la  fréquence  de  la  tuber- 
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culose  chez  les  tout  jeunes  nourrissons,  Tautcur  se  prononce  très 
nettement  contra  celle  transmission  héréditaire  en  faveur  de  rorigine 
acquise  de  ces  tuberculoses.  Il  fait  remarquer  que  la  tuberculose  chez 
les  nourrissons  se  localise  presque  exclusivement  à  l'appareil  respiratoire 
ou  au  tube  digestif,  c'est-à-dire  aux  deux  appareils  qui  se  trouvent  dès 
le  début  en  rapport  avec  le  monde  extérieur  ;  que  la  fréquence  des 
tuberculoses  latentes  augmente  avec  l'âge,  c'est-à-dire  à  mesure  que  les 
occasions  des  infections  deviennent  plus  nombreuses  ;  que  les  recher- 
ches de  Schlenker,  de  Krukmann,  de  Dieulafoy  sur  la  fréquence  de  la 
tuberculose  des  amygdales  ont  mis  en  lumière  l'importance  d*une 
nouvelle  voie  d'infection  ;  qu'enfin  lorsqu'on  peut  avoir  des  renseigne- 
ments précis  sur  les  antécédents  des  petits  tuberculeux,  on  trouve 
toujours  une  source  d'infection  tuberculeuse.  Ainsi  sur  les  22  cas  obser- 
vés par  Tauteur,  des  renseignements  précis  furent  obtenus  sur  11  :  dans 
ces  11  cas  on  trouve  père  mort  récemment  de  tuberculose  (1  cas), 
mère  morte  récemment  de  tuberculose  (3  cas),  père  phtisique  (2  cas), 
mère  phtisique  (1  cas),  séjour  chez  la  grand'mère  tuberculeuse  (1  cas), 
séjour  chez  un  beau-frère  phtisique  (1  cas) . 

Quant  au  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire,  l'auteur  montre 
comme  quoi  il  n'existe  aucun  signe  pathognomonique  permettant  de 
faire  le  diagnostic.  Celui-ci  peut  se  faire  dans  les  cas  diffîciles  soit  par 
rinjeclion  de  luberculine,  soit  encore  par  l'examen  bactériologique  des 
selles.  Ce  dernier  procédé  a  permis  à  l'auteur  de  faire  le  diagnostic 
de  tuberculose  pulmonaire  chez  des  enafnts  dont  l'intestin  était 
inlact  et  fonctionnait  normalement. 

CHIRURGIE 

Un  cas  de  prolapsus  de  la  muqueuse  nréthrale  chez  on  enfant  de 
6  ans,  par  J.  K.  Jourassovski.  Société  d'accouchement  et  de  gynéco- 
logie de  Moscou.  Séance  du  25  octobre  1895.  Vratchy  n©  46.  — 
L'examen  de  l'enfant  fut  motivé  par  l'apparition  subite  de  douleurs  dans 
le  ventre  et  d'un  saignement  de  la  vulve,  de  sorte  qu'il  fut  question  de 
viol  et  qu'un  procès  fut  intenté,  l'enfant  unissant  à  la  longue  par  répondre 
affirmativement  aux  interrogatoires.  Il  existait  à  la  vulve  une  tumeur 
arrondie,  un  peu  saignante  masquant  absolument  l'urèthre  etThymen.  Il 
fallut  des  examens  répétés  pour  reconnaître  au  milieu  des  replis  un  orifice 
conduisant  dans  Turèthre,  etcela.seulementauboulde  plusieurs  semaines 
lorsque  la  tumeur  eût  spontanément  diminué.  On  reconnut  alors  qu'il  n'y 
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avait  aucune  trace  de  traumatisme;  le  prolapsus  n*avalt  pas  disparu  au 
bout  d'un  an.  Peut-être  ce  prolapsus  s*est-il  produit  au  moment  d'un 
effort  de  défécation,  Tenfant  étant  constipée. 

Plusieurs  cas  de  gliome  de  la  rétine  dans  la  même  famille,  par  le 
Dr  Fainchtein.  Gazeta  leharska^A  mai  1896,  in  Vratch,  n«  38.  — 
Il  y  a  vingt  ans  un  garçon  de  2  ans  est  opéré  pour  une  tumeur  de  Toeil; 
il  succombe  à  la  récidive  au  bout  de  deux  mois  ;  deux  ans  plus  tard  une 
sœur  de  cet  enfant  subit  l'énucléation  d'un  œil  pour  une  tumeur  semblable^ 
elle  a  actuellement  20  ans;  une  troisième  enfant  est  atteinte  à  Tàge  de 
7  ans  et  succombe  trois  mois  après  l'énucléation  de  l'œil  ;  enfin  quatre 
ans  après  ce  dernier  cas,  en  1894,  Tauteur  fait  Ténucléation  d'un  œil 
atteint  de  gliome  de  la  rétine  chez  une  fille  de  4  ans,  nièce  des  précé-' 
dentés,  née  de  parents  indemnes. 

Du  traitement  des  angiomes  par  l'électrolyse,  par  P.  À.  Peters. 
Vra/c/i,  no*  46  et  46, 1895.  —  L'auteur  a  employé  l'électrolyse  dans  le 
traitement  de  70  angiomes,  dont  la  grande  majorité  (67)  chez  les  enfants. 
Les  petites  tumeurs  érectiles,  les  angiomes  caverneux  volumineux,  les 
taches  télangiectasiques  sont  également  justiciables  de  ce  mode  dé  trai- 
tement toutes  les  fois  que  l'excision  simple  est  contrindiquée  par  le  siège 
ou  le  volume  ou  quelque  autre  raison,  ce  qui  est  très  fréquent;  les  très 
petites  tumeurs  faciles  à  exciser  peuvent  être  détruites  en  une  séance 
d'élcctrolyse,  ce  qui  est  encore  plus  simple.  La  destruction  par  l'élec- 
trolyse est  précieuse  surtout  pour  les  angiomes  de  la  face,  des  paupières, 
des  oreilles,  car  ce  procédé  laisse  des  cicatrices  petites,  à  peine  visibles 
souvent,  non  rétractiles.  On  se  sert  d^un  courant  continu  donnant  de  6  à 
30  milliampères;  dans  l'électrolyse  bipolaire  les  aiguilles  sont  enfoncées 
dans  la  tumeur  à  2  centim.  de  distance  environ  :  on  voit  alors  comme 
une  sorte  d'ébullition  dans  la  tumeur,  de  petites  bulles  sortent  autour  des 
aiguilles,  surtout  autour  du  pôle  positif  et  par  les  orifices  des  piqûres 
antérieurement  faites.  La  tumeur  pâlit  entre  les  pôles  et  il  se  forme  une 
escharre  sèche  de  quelques  millimètres  au  pôle  positif,  molle  et  blanche 
au  négatif.  On  peut  ne  faire  agir  le  courant  que  sur  le  centre  de  la  tumeur 
en  recouvrant  de  collodion  l'aiguille  sauf  sa  pointe.  On  a  soin  de  placer 
d'abord  l'aiguille  -{-,  ensuite  l'aiguille  —,  sans  quoi  le  courant  fait  se 
rétracter  les  tissus  autour  de  Taiguille  que  Ton  ne  peut  plus  enfoncer. 
Dans  l'électrolyse  unipolaire  le  pôle  -f-  est  indifférent,  le  —  muai  de 
Faiguille  :  on  obtient  ainsi  des  escbares  Gnes  et  blanches  et  des  cicatrices 
d'autant  plus  fines  que  le  courant  est  plus  faible.  Les  hémorrhagies  ne 
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sont  pas  à  craindre  lorsqu'on  procède  doucement;  à  ce  point  de  vue  il 
faut  manier  prudemment  le  pôle  —  qui  coupe  les  tissus,  tandis  que  le  4* 
est  plus  hémostatique,  coagulant.  Les  bémorrha^es  s'arrêtent  en  ren- 
forçant le  courant  et  en  se  servant  surtout  de  Taiguille  positive.  Les 
eschares  étant  sèches,  aseptiques,  la  cicatrisation  est  indolore  et  sods- 
crustacée. 

Le  nombre  des  séances  nécessaires  à  la  guérison  est  évidemment  très 
variable,  toujours  de  beaucoup  inférieur  à  celui  que  nécessite  remploi  du 
thermocautère  pour  les  angiomes  caverneux  un  peu  étendus.  Il  arrive 
souvent  qu'une  fois  la  cicatrisation  bien  avancée,  des  îlots  angiomateux 
non  détruits  par  Télectrolyse  disparaissent  spontanément.  L'auteur  cite 
un  certain  nombre  d'observations  tout  à  fait  encourageantes. 

L'éleclrolyse  est  un  procédé  de  traitement  fort  douloureux  et  il  faudra 
parfois  recourir  à  l'anesthésie  pour  être  absolument  mailre  de  ses  mouve- 
ments au  voisinage  d'organes  importants. 

Kyste  hydatiqnedn  foie  (Ecchinococcus  hepatis),  par  Bittner.  Prag. 
med,  Woc/iensc/ir.,  1895,  n®  41,  p.  466.  —  L'observation  que  publie 
l'auteur,  kyste  hydatique  du  lobe  gauche  du  foie  chez  une  Glleite  de 
9  ans  est  intéressante  à  noter  par  ce  fait  que  l'opération  a  été  faite  en 
deux  temps  :  la  laparotomie  et  suture  de  la  séreuse  aux  bords  de  la  plaie, 
et  cinq  jours  après  incision  du  foie  au  thermo-cautère,  sans  chloroforme. 
L'auteur  note  à  se  sujet  que  celte  incision  ne  provoqua  pas  la  moindre 
manifestation  de  douleur  chez  l'enfant. 

Le  kyste  a  pu  être  extirpé  en  totalité;  la  cavité  a  été  ensuite  lavée  à 
l'eau  boriquée,  puis  drainée.  Les  suites  opératoires  furent  troublées 
momentanément  par  une  broncho-pneumonie  incidente.  Trois  semaines 
après  l'opération  il  ne  restait  qu'une  petite  fistule. 

Greffe  tendineuse  dans  an  cas  de  pied  bot  paralytique  (A  new  opéra- 
tion for  Deformilies  following  infantile  parai ysis),  par  Milliken.  Med* 
Record^  26  octobre  1895,  p.  581.  —  Dans  un  cas  de  pied  bot  paraly- 
tique, du  côté  droit,  chez  un  garçon  de  9  ans,  ayant  eu  à  l'âge  do  18  mois 
une  attaque  de  paralysie  infantile,  l'auteur  fit  l'opération  suivante. 

Il  fit  une  incision  oblique  commençant  au  niveau  du  ligament  annulaire 
du  cou-de-pied  et  passant  do  façon  à  mettre  à  nu  les  gaines  du  tibial 
antérieur  (à  la  paralysie  duquel  l'auteur  attribuait  la  position  du  pied)  et 
de  l'extenseur  propre  du  gros  orteil,  et  ouvrit  les  gaines.  Puis  ayant 
attiré  les  tendons,  il  les  fendit  longitudinalemenl,  tailla  un  lambeau 
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interne  à  base  supérieur  sur  le  tendon  du  tibial  antérieur  et  un  lambeau 
externe  à  base  inférieur  sur  le  tendon  de  l'extenseur  du  gros  orteil,  accola 
les  deux  lambeaux  en  les  suturant  par  une  suture  continue,  sulurée  par 
dessus  les  gaines  ouvertes  et  ferma  la  plaie. 

La  plaie  guérit  sans  complications  malgré  les  mouvements  passifs  qu'on 
imprimait  au  pied  dès  le  lendemain  de  l'opération.  Les  résultats  fonc* 
tionnels  ont  été  excellents  et  l'enfant  marche  maintenant  sans  appareil. 

Cancer  dn  rein  chez  l'enfant,  par  Haushalter.  Rev.  méd.  de 
VEst,  mai  1895.  —  Il  s'agit  d'un  enfant  de  7  ans  qui,  depuis  deux  ou 
trois  ans,  était  sujet  ^de  la  diarrhée  ;  pendant  l'été  1894,  il  présenta 
plusieurs  fois  de  l'œdème  généralisé  ;  son  ventre  grossissait  depuis 
quelque  temps.  Quand  il  arriva  à  la  Clinique,  avec  son  faciès  blême, 
décharné,  sa  peau  sèche,  son  abdomen  volumineux,  il  avait  bien  l'as- 
pect d'un  petit  bacillaire  porteur  d'une  péritonite  tuberculeuse.  D'héma- 
turie, il  n'avait  jamais  été  question  ;  la  douleur  ne  semblait  pas  très  vive 
et  était  d'ailleurs  diffuse  dans  tout  l'abdomen. 

Le  palper  abdominal  seul  a  pu  permettre  de  soupçonner  le  néoplasme, 
un  cancer  du  rein  gauche.  Après  quelques  jours  d'hésitation  sur  le  siège 
de  la  tumeur,  en  raison  du  contact  assez  intime  qu'elle  paraissait  avoir 
avec  la  paroi  abdominale,  on  unit  par  la  localiser  dans  le  rein  lorsqu'il 
parut  bien  évident  que  le  côlon  descendant  se  trouvait  interposé  entre  la 
paroi  abdominale  et  le  néoplasme. 

Pendant  les  trois  semaines  que  Tenfant  resta  à  la  Clinique,  il  ne  pré- 
senta d'autres  symptômes  que  ceux  liés  au  mal  de  Bright  dont  était 
atteint  son  rein  droit.  Pendant  trois  semaines,  l'albuminurie  alla  en  crois- 
sant avec  l'œdème,  la  bronchite  ;  des  crises  de  dyspnée  apparurent,  le 
malade  tombe  dans  un  état  semi-comateux,  puis  Gnit  par  succomber  au 
milieu  des  symptômes  d'une  cachexie  profonde. 

A  l'autopsie  on  trouva  un  épithélioma  du  rein  gauche,  propagé  à  la 
veine-cave  inférieure  par  la  veine  rénale  et  une  néphrite  parenchyma- 
teuse  du  côté  droit.  Dans  le  poumon  droit  se  trouvait  un  noyau  métas- 
tatique. 
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Leçons  de  diniqae  médicale,  par  le  D'  Pierre  Marie,  professeur 
agrégé  à  la  Faculté,  1  vol.  in-8oavec  57  figures.  (Ma&son  ei  C'«)..     6  fr. 

Ce  volume  coulient  des  leçons  faites  à  THôtel-Dieu  en  suppléaDce  de 
M.  Germain  Sée;  nousy  relevons  les  suivantes  qui  concernent  la  pédiatrie  : 
Déformations  thoraciqucs  dans  quelques  affections  médicales 
(particulièrement. «  thorax  en  entonnoir  »).  —  Albuminurie  cyclique 
(celle-ci  dans  sa  forme  pure  serait  due  à  un  troubli^dans  Taçlion  du  grand 
sympathique).  —  Cyanose  congénitale  par  malformations  car- 
diaques, Tautcur  étudie  celles  des  malformations  cardiaques  qui  sont 
com'patibles  avec  une  certaine  survie. 


VARIÉTÉS 

La  troisième  session  du  Congrès  Français  de  Médecine  doit  s*ouvrir  à 
Nancy,  le  6  août  1896,  sous  la  présidence  de  M.  le  professeur  Pitres, 
^  doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux. 

Los  trois  questions  mises  à  Tordre  du  jour  par  le  Congrès  de  Bordeaux 
et  qui  feront  Tobjet  de  rapports  préalables,  sont  les  suivantes: 

io  Pronostic  des  Albuminuries. 

2o  Coagulation  sanguines  intra-vasculaires, 

3^  Des  applications  des  sérums  sanguins  au  traitement  des 
maladies. 

Les  communications  personnelles  des  membres  du  Congrès  devront 
être  inscrites  avant  le  16  juillet  prochain,  au  secrétariat  général  (D'  Paat 
Simon,  15  rue  de  la  Ravinelle,  Nancy). 


Le  Gérant  :  G.  Steinhkil. 
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Contribution  à  la  pathologie  de  la  fièvre  typhoïde  et 
caractéristique  du  bacille  d'Eberth,  par  le  D^  Charles 

SVEHLA. 

Travail  fait  à  la  clinique  tchèque  du  professeur  D'  Nbubkutteb  et  de 
r  Institut  anatomo-pathologique  du  professeur  D'  Hlava  à  Prague. 

Je  vais  exposer  ici  les  observations  que  j*ai  faites  dans 
quatre  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  des  enfants  de  4  à  10  ans; 
le  premier  cas  à  cause  de  l'évolution  rare  de  la  maladie,  les 
autres  à  cause  des  complications. 

Les  recherches  bactériologiques  du  sang,  de  Turine  des 
malades,  de  Teau  absorbée  par  eux  sont  aussi  dignes  de 
mention. 

Dans  les  trois  premiers  cas  il  s'agissait  de  trois  frères, 
admis  à  la  clinique  dans  Tintervalle  de  quatre  à  cinq  jours. 

Le  premier  cas  ne  se  manifesta  par  aucun  signe  propre  à  la 
fièvre  typhoïde,  mais  nous  devons  l'accepter  pour  tel  à  cause 
des  recherches  bactériologiques  et  des  autres  particularités 
dont  nous  ferons  mention  plus  loin. 

I.  —  Joseph  K.<.,  âgé  de  6  ans,  fils  d'un  garçon  boucher. 

Antécédents. —  La  chambre,  habitée  par  la  famille  de  sept  personnes, 
est  très  petite  et  mal  aérée  ;  dans  la  maison  et  aux  alentours,  il  y  a  plu- 
sieurs cas  de  fièvre  typhoïde.  Le  sujet,  nourri  au  sein  jusqu'à  dix-huit 
mois,  a  eu  la  rougeole  à  quatre  ans.  Quinze  jours  avant  son  entrée, 
renfanl  perdit  Tappétit.  Puis  il  eut  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 
La  sœur  du  malade  eut  les  mêmes  accidents  et  guérit  complètement  en 
trois  jours. 

Elat  présent^  12  avril.  —  Garçon  anémique  et  amaigri.  Les  extré- 
mités sont  cyanotiques,  froides. 

Les  glandes  cervicales  sont  palpables,  les  axillaires  et  inguinales  des 
dimensions  d'un  pois.  Yeux  voilés,  langue  chargée  et  sèche^  la  respira- 
lion  libre,  régulière. 

Par  l'auscultation  et  la  percussion  on  ne  constate  aucune  modification, 
ni  au  poumon  ni  au  cœur.  Le  foie  ne  dépasse  pas  les  côtes.  Abdomen 
légèrement  gonÛéfnon  douloureux. 
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La  rate  n*est  pas  augmentée.  Le  malade  sommeille  presque  contîoael- 
lement,  il  a  eovie  [de  vomir.  Les  selles  liquides,  brunes,  excessivemeui 
puantes,  contienneut  des  aliments  non  digérés.  L*urine  présente  une 
diazoréaction  positive. 

T.  370,3.  P.  124-132.  Trait.:  diète,  liq.,  acid.  Halleri. 

Le  13.  7  selles  liquides.  Pouls  faible,  à  peine  palpable.  T.  37o.  P.  112. 
Cognac. 

Le  14.  4  selles  liquides.  Rate  non  augmentée.  Langue  un  peu  chargée. 
Rien  dans  la  poitrine.  Dans  Turine,  diazo-réaction  positive. 

T.  370,2.  P.  120.  Trait.  :  tinct.  opii.  gtl.  V. 

Le  16.  3  selles  diarrhéiques.  Langue  chargée.  Pas  d'augmentation  de 
la  rate.  T.  37».  P.  112. 

Le  frère  du  malade  a  été  reçu  à  la  clinique  avec  tous  les  symptômes 
de  la  fièvre  typhoïde. 

Le  19.  Selle  consistante.  La  langue  commence  à  se  décharger  à  la 
pointe.  L'appétit  commence  à  se  faire  sentir.  Le  pouls  bat  fort.  Visage 
plus  animé,  Tapathie  a  disparu.  T.  36o,5.  P.  112.  Dans  l'urine,  diazo- 
réaction positive. 

Le  22.  Selles  de  nouveau  diarrhéiques.  T.  37<>,2.  P.  108.  Trait.  :  tinct. 
opii.  gtl.  V. 

Le  25.  L*enfant  est  assis,  est  de  bonne  humeur,  joue.  L'appétit  est 
bon,  la  langue  presque  complètement  déchargée.  Dans  l'urine  il  n*y  a 
plus  de  contenu  anormal.  T.  36o,8.  P.  100. 

Le  28.  L'enfant  est  renvoyé  guéri . 

Dans  le  sang  et  l'urine  on  a  trouvé  des  bacilles  d'Ëberth.  J'apporte 
plus  loin  les  détails  des  recherches  bactériologiques. 

Quelques  jours  après  son  départ  l'enfant  retomba  malade,  mit  quatre 
semaines  à  se  rétablir,  et  resta  maigre  et  pâle. 

Si  nous  résumons  ce  cas,  nous  trouvons  une  maladie  pen- 
dant laquelle  il  n*y  avait  point  de  fièvre,  ayant  plutôt  le  type 
gastro-entérite,  où  le  sensorium,  excepté  un  assoupissement 
de  courte  durée,  reste  clair,  où  la  rate  n'est  pas  agrandie.  La 
maladie  récidive  à  la  suite  d'une  faute  de  régime. 

Les  frères  du  malade  furent  atteints  quelques  jours  après 
d'une  fièvre  typhoïde.  Dans  l'urine,  dans  le  sang  et  môme 
dans  Teau  que  le  malade  a  bu  nous  avons  trouvé  le  bacille 
d'Ëberth.  Toutes  ces  circonstances  nous  imposent  le  dia- 
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gnostic  d'une  fièvre  typhoïde  apyrétique.  D'après  Erlich, 
Rutimeyer,  Nissen,  à  côté  de  la  tameur  de  la  rate  et  de  la 
roséole,  le  plus  constant  symptôme  de  la  fièvre  typhoïde  est 
la  diazo-réaction  de  Turine  ;  nous  pouvons  donc  appuyer 
notre  diagnostic  sur  Texistence  de  cette  réaction  dans  le  cas 
ci-dessus. 

Dans  son  travail  sur  le  typhus  dans  la  «  Odborna  patho- 
logie a  thérapie  »  (Pathologie  et  thérapeutique  spéciales),  le 
professeur  Eiselt  fait  mention  du  typhus  apyrétique  en 
disant  :  «  Il  est  difficile  encore  de  ranger  ces  diarrhées  non 
fébriles,  de  courte  durée,  dans  le  typhus  abdominalis  apyré- 
tique (typhus  afebrilis)  comme  le  font  les  cliniciens  de  Bâle.  » 

On  ne  peut  nier  qu'il  y  ait  des  cas  de  «  typhus  abdomi- 
nalis »,  qui,  quoique  bornés  à  certains  groupes  de  glandes  ou 
de  follicules  solitaires,  peuvent  évoluer  sans  fièvre  ou  avec 
une  fièvre  si  minime  qu'il  n'y  a  pas  môme  d'apparence  sub*- 
jective  et  que  la  mort  subite  peut  résulter  d'une  perfora- 
tion des  intestins.  C'est  le  typhus  ambulatorius. 

Des  cas  semblables  à  n'en  pas  douter  ont  été  décrits  par 
Hamernik,  Valin,et  nous  trouvons  les  mêmes  exemples  dans 
tous  les  traités  d'anatomie  pathologique.  Mais  ils  sont  rares 
et  difficiles  à  reconnaître  en  l'absence  d'autopsie. 

Jaccoud  a  signalé  des  cas  de  pyrexie  sans  fièvre.  Varnali 
rapportait  encore  dernièrement  un  cas  de  scarlatine  apyré- 
tique (Rev.  des  mal.  de  Venf.^  1895). 

Si  nous  admettons  le  bacille  d'Ëberth,  comme  agent  de 
la  fièvre  typhoïde,  sa  découverte  dans  les  cas  semblables  ne 
peut  nous  laisser  un  doute.  Dans  notre  cas  le  diagnostic  est 
affirmé,  outre  la  découverte  des  bacilles  d'Ëberth  dans  le 
sang  et  l'urine,  par  le  type  récidivant  de  la  maladie  et  Tin* 
fection  des  frères  et  sœurs  du  malade  dont  il  est  fait  men- 
tion plus  haut. 

Il  est  difficile  de  se  prononcer  avec  certitude  sur  la  maladie 
de  la  sœur,  qui  s'est  présentée  sous  (orme  de  diarrhée  cinq 
jours  durant.  Mais  involontairement,  l'idée  nous  vient  qu'il 
s'agissait  de  la  même  maladie,  sous  une  forme  plus  légère. 
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C'est  une  question  importante  de  pouvoir  décider  à  quel 
moment  le  malade  atteint  d'un  typhus  apyrétique  est  com- 
plètement guéri,  pour  éviter  une  rechute  causée  par  une 
erreur  diététique  comme  dans  le  cas  précédent.  Il  semble 
qu'on  pourrait  s'appuyer,  pour  répondre  à  cette  question, 
sur  la  présence  de  la  diarrhée.  Dans  notre  cas  la  diarrhée 
survint  plus  souvent  après  une  nourriture  plus  consistante. 

Mais  avant  le  départ  du  malade,  les  aliments  qui  avaient 
occasionné  la  diarrhée  d'abord,  n'en  causaient  déjà  plus  au 
moment  du  départ.  Nous  ne  savons  jusqu'à  quel  point  la 
nourriture  prise  dans  sa  famille  a  pu  provoquer  la  rechute. 
Il  est  difficile  de  tirer  des  conclusions  définitives  sur  ce 
point  dans  notre  cas.  Pourtant  le  caractère  des  selles  reste 
toujours  pour  nous  un  indicateur  approximatif  de  Tétat  de 
l'intestin. 

Nous  rapportons  maintenant  le  second  cas  de  fièvre 
typhoïde,  qui  est  typique,  à  l'appui  du  diagnostic  du  pre- 
mier. 

II.  —  Stanislas  K...,  âgé  de  10  ans. 

État  actuely  6  avril.  —  Le  malade  est  bien  développé  pour  son  âge, 
les  os  grêles;  assez  gras,  le  teint  pâle,  les  muqueuses  roses.  Les  ganglions 
sous-maxillaires  cervicaux,  axillaires  et  inguinaux  sont  augmentés  de 
volume.  Langue  chargée  ;  la  muqueuse  du  pharynx  est  rouge  foDcé. 

L'auscultation  et  la  percussion  des  poumons  en  avant  n*offre  rien 
d'anormal  ;  à  la  base  gauche  en  arrière,  râles  nombreux,  sans  modiGca- 
tion  du  son.  Cœur  et  foie  normaux. 

La  rate  est  grosse,  et  ne  dépasse  pas  les  fausses  côtes. 

L*abdomen  est  un  peu  gonflé  et  sensible.  L*urine  est  peu  abondante, 
très  saturée;  point  d^albuminurie,  la  diazo-réaction  existe. 

Selles  liquides,  incolores.  Température  40o. 

Sensorium  troublé,  Texpression  du  visage  est  fatiguée.  Délire  pendan  t 
la  nuit,  le  malade  veut  sortir  du  lit. 

Le  17.  Six  selles  liquides,  pâles,  jaunâtres.  La  langue  toujours  char- 
gée. T.  R.,  39^,4. 

Le  19.  Roséole  très  abondante  sur  les  parois  abdominales.  La  rate  est 
palpable  au-dessous  des  côtes. 
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Le  20.  Le  malade  dort  continoellement.  Râles  crépitants  en  arrière^des 
deux  côtés. 

Le  23.  La  température  descend  à  27^ fi. 

L*état  général  est  meilleur.  La  langue  commence  à  se  décharger.  La 
rate  atteint  la  huitième  côte  sur  la  première  ligne  axillaire  et  la  dixième 
côte  sur  la  seconde  ligne  axillaire. 

Le  24.  Selles  consistantes,  brunes  Jaunâtres.  Urine  de  couleur  intense 
brun  jaunâtre  ;  offre  la  diazo-réaction  positive. 

Le  26.  Les  râles  ont  disparu  des  poumons.  La  langue  est  peu  chargée. 
État  général  meilleur.  Dans  l'urine  la  diazo-réaction  est  toujours  positive. 
Le  malade  a  pris  pour  la  première  fois  de  la  bouillie. 

Le  29.  L'enfant  est  depuis  deux  jours  absolument  sans  fièvre.  La 
rate  dépasse  encore  les  côtes.  Dans  les  poumons,  rien  d'anormal. 

Le  30.  Le  malade  est  redemandé  par  ses  parents. 

Le  troisième  cas  est  intéressant  par  l'apparition  de  la 
diphtérie  et  de  la  pneumonie  qui  produisirent  la  mort. 

D'après  Wassermann,  Taction  des  bactéries  associées  est 
causée  par  l'accumulation  de  Taction  de  chacun  de  ces 
micro-organismes  ;  il  n^est  pas  besoin  qu'ils  fortifient  réci- 
proquement leur  virulence.  Dans  le  cas  où  une  espèce  d'in- 
fection ne  provoque  qu'une  maladie  légère,  une  infection 
secondaire  provoque  une  aggravation  de  la  première  mala- 
die finissant  par  la  mort.  L'action  de  cette  infection  mixte 
est  spécialement  signalée  dans  le  cas  décrit  par  nous  ainsi 
que  dans  le  cas  de  Wassermann. 

La  fréquence  de  la  diphtérie  dans  la  fièvre  typhoïde  est, 
d*après  la  statistique  de  HOlscher  :  de  lOi  sur  2,000  cas  de 
fièvre  typhoïde  ;  il  y  eut  1  fois  diphtérie  de  la  bouche,  89  fois 
du  larynx  et  1 1  fois  du  pharynx. 

III.  —  Jean  K...,  âgé  de  4  ans. 

Antécédents.  —  A  deux  ans,  il  a  eu  la  rougeole. 

Le  14  avril,  il  avait  mal  â  la  tète  et  au  ventre,  mais  il  n'avait  pas  de 
fièvre  et  son  appétit  était  bon. 

Le  16,  il  avait  mal  â  la  tète  et  garda  le  lit  ;  pendant  la  nuit  il  eut  le 
délire.  Le  même  jour,  diarrhée,  point  de  vomissements. 

État  actuel^  20  avril.  —  L'enfant^  bien  développé  pour  son  âge,  a 
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des  os  forts  ;  bien  nourri.  La  peau  et  les  muqueuses  sont  pâtes.  Les 
glandes  axillaires,  sous-maxillaires,  cervicales  et  inguinales  sont  de  la 
grosseur  d'un  pois.  Sur  la  peau  sèche,  le  frottement  laisse  des  (races 
hyperbémiques.  Les  muqueuses  de  la  bouche  et  du  pharynx  sont  rouges. 
Haleine  fétide. 

Le  poumon  droit  donne  en  arrière,  à  partir  de  l'anfi;le  scapulaire,  un 
son  tympanique  et  des  râles  en  masse.  Le  cœur  est  normal.  Pouls  accé- 
léré. Le  foie  ne  dépasse  pas  l'arc  des  côtes. 

La  raie  est  â  la  huitième  côte,  dans  la  première  ligne  axillaire,  à  la 
dixième  dans  la  seconde  et  dépasse  Tare  costal  de  deux  pouces,  elle  est 
facilement  palpable.  Abdomen  gonflé,  insensible. 

Le  malade  est  assoupi,  se  plaint  conlinuellement,  il  est  excessivement 
fatigué.  En  le  levant,  sa  tète  retombe  en  arrière.  Selles  liquides.  Dans 
l'urine,  diazo- réaction  positive.  Température  élevée. 

Le  21 .  Le  malade  est  continuellement  inquiet,  se  plaiut,  dort  très 
peu  et  seulement  après  les  compresses  froides. 

Le  23.  Une  seule  selle  dure,  pâle  jaunâtre.  Dans  l'urine,  diazo- 
réaction. 

Le  25.  Râles  plus  dispersés,  même  à  gauche.  Matité  â  la  base  droite. 

Le  26.  L'enfant  est  enroué,  la  muqueuse  du  pharynx  rougeâtre. 
L'épiderme  du  tronc  se  desquame  en  écailles  minces. 

Le  27.  La  respiration  bruyante,  la  muqueuse  du  pharynx  un  peu 
gonflée.  Faible  écoulement  de  l'oreille  droite. 

Le  28.  Pendant  la  nuit,  signes  de  sténose  laryngée  ;  il  faut  faire 
l'intubation.  Vers  5  heures  du  matin,  l'enfant  arrache  le  tube  qu'il  faut 
remplacer  à  dix  heures.  A  ce  moment,  le  garçon  crache  une  membrane 
contenant  des  bacilles  de  LOffler.  A  l'intérieur  de  la  lèvre  supérieure 
existe  une  couche  blanche,  saillante.  Au-dessous  de  la  langue  se  trouve 
un  petit  ulcère  blanc.  Vers  11  heures,  on  lui  fait  l'injection  Behring  n<»  IH. 
La  respiration  devient  plus  difllcile.  Respiration  36,  pouls  108,  etTenfant 
devenant  cyanolique,  on  pratique  la  trachéotomie. 

Le  29.  Malgré  cela,  l'enfant  succombe  dans  l'après-midi. 

A  VautopsiCy  on  trouve  le  poumon  gauche  œdémalié  et  lourd  avec 
beaucoup  de  taches  hémorrhagiques.  Le  poumon  droit,  grossi,  lourd» 
avec  beaucoup  de  taches  hémorrhagiques  et  dans  les  parties  inférieures, 
ferme,  sans  air,  splénisé. 

Le  myocarde  est  clair,  violet,  peu  fragile.  Les  amygdales  et  le  pha- 
rynx sont  couverts  de  membranes  jaunâtres,  fort  adhérentes.  Les  mem- 
branes s'étendent  du  larynx  jusqu'à  la  bifurcation  de  la  trachée. 
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Les  glandes  méseotériales  gonflées.  Rate  agrandie  et  ferme.  Reins 
augmentés  ;  la  capsule  se  détache  aisément,  le  tissu  est  fragile,  clûr, 
violet. 

Intestins.  —  Plaques  élevées  et  gonflées^  surtout  vers  la  valvule  de 
Bauhin.]^Près  d'elle  se  trouvent  deux  ulcères,  dont  lès  bords  sont  verts, 
pigmentés,  les  bases  lisses. 

Le  pancréas  est  graisseux  et  ferme.  Le  foie  est  un  peu  agrandi;  capsule 
lisse  avec  quelques  taches  rougeâtres.  La  vessie  contient  de  Turine 
trouble,  jaune  foncé. 

Diagnostic. —  Ileo-typhus  in  stadio  sanationis,  recidivans;  intumes- 
cenlia  glandularum  lymph.  .(nesenter.  euro  necrosi.  Laryngotracheitis, 
pharyngitis,  tonsillitis  pseudo-membranacea  (dipbterica).  Pneumonia 
haemorrh.  infer.  bilateralis,  haemorrbagiae  pleurae  loborum  omnium. 
Tnmor  lienis  follicularis.  Degeneratio  parenchyro.  musculi  cordis.  Des- 
quamatio  epidermis  sub  thorace.  D'après  les  recherches  bactériologiques 
on  a  trouvé  dans  les  membranes  des  bacilles  de  LOifler  typiques  avant 
et  après  le  décès.  Dans  les  préparations  du  poumon,  on  a  trouvé  le 
pneumococcus. 

Le  cas  suivant  est  intéressant  par  la  rareté  de  la  compli- 
cation :  gangrène  de  la  muqueuse  de  la  bouche  et  nécrose  du 
maxillaire  supérieur. 

Holscher,  qui  a  fait  la  statistique  de  2,000  cas  d^autopsie 
de  fièvre  typhoïde  depuis  1854-1890  à  l'Institut  pathologique 
de  Munich;  ne  fait  mention  que  d'un  seul  cas  analogue. 

IV.  —  Marie  B...,  âgée  de  6  ans. 

Antécédents.  —  Jusqu'à  présent,  Tenfant  était  bien  portante.  Il  y  a 
cinq  jours  qu  elle  se  sent  faible,  a  toujours  envie  de  dormir,  pendant  la 
onit  elle  a  le  délire,  grande  soif  et  fièvre.  Mal  de  tète  et  de  ventre. 
Quatre  selles  par  jour,  liquides.  Depuis  hier,  constipation. 

État  acluelt  3  mai.  —  Enfant  de  faible  constitution.  Glandes  cervi- 
cales, axillaires,  inguinales  de  la  grosseur  d'un  pois.  La  langue  sèche, 
très  chargée.  Pharynx  rougeàtre.  Poumons,  cœur  et  foie  normaux. 
Abdomen  un  peu  gonflé,  sensible  à  la  palpation,  spécialement  dans  la 
région  de  la  rate.  La  rate  s'étend  dans  la  ligne  axillaire  de  la  huitième 
côte  jusqu'à  la  onzième. 

Urine.  Pas  trace  d'albumine,  diazo-réaction  positive  ;  indican. 

T.  38*,7-40«,6.  P.  132. 
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Le  6.  Roséole  apparente  sur  TabdomeD. 

La  rate  dépasse  de  deux  pouces  Taxe  des  côtes.  Trois  selles  liquides, 
la  malade  a  vomi.  T.  38o-41o.  P.  144. 

Le  7.  Dans  TurlDe,  albumine,  diazo-réaction  positive.  La  rate  gonfle 
beaucoup.  La  malade  a  vomi  deux  fois.  T.  38o,2-40^.  P.  126. 

Le  9.  Sur  Tabdomen  et  les  cuisses,  exanthème  papuleux.  La  mu* 
queuse  de  la  bouche  est  livide  et,  çà  et  là,  chargée  d*une  couche  blan- 
châtre. T.  39o,1.41«.  P.  108. 

Le  12.  La  malade  a  été,  pendant  la  nuit,  très  inquiète.  État  de& 
poumons  normal.  Abdomen  mou  et  renfoncé. 

La  muqueuse  de  la  joue  droite  est  enflée. 

Le  13.  Exhalation  fétide  de  la  bouche.  Amygdales  augmentées  et 
rouges.  Gencives  enflées  ;  vers  l'angle  du  maxillaire  supérieur,  à  droite, 
il  y  a  des  ulcères. 

Le  15.  De  la  bouche,  sort  de  la  salive  brunâtre,  fétide.  La  joue 
droite  très  enflée.  La  gencive  droite  est  colorée,  sale,  et  présente  autour 
des  dents,  des  ulcères  gangreneux.  Voix  enrouée.  L*épiderme  du  thorax 
desquame. 

Le  17.  La  gangrène  se  propage  sur  la  muqueuse  de  la  joue,  en  arrière 
jusqu'à  la  première  molaire.  Selles  liquides,  fort  fétides,  brunâtres. 

Le  23.  La  gangrène  commence  à  se  déclarer  sur  les  joues  ainsi  que 
sur  le  maxillaire  supérieur. 

Le  24.  La  base  des  ulcères  se  déterge  bien.  Par  Tirrigation,  on  enlève 
des  lambeaux  gangreneux. 

Le  26.  Le  processus  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur  est  tout  à  fait 
nu.  Dans  les  alvéoles,  on  voit  les  germes  des  secondes  dents.  Les  parties 
détergées  tendent  à  se  réparer.  La  joue  à  l'intérieur,  est  encore  enflée. 

!<'■'  juin.  La  malade  se  rétablit  rapidement,  elle  est  plus  fraîche,  mais 
elle  ne  peut  se  tenir  debout.  Les  ulcères  de  la  muqueuse  de  la  joue 
guérissent. 

Le  18.  L'amélioration  s'accentue. 

Le  20.  La  mauvaise  odeur  de  la  bouche  a  disparu.  La  muqueuse 
commence  à  remplir  ses  pertes  de  substance.  La  malade  est  renvoyée 
chez  elle. 

Je  voudrais  bien  ajouter  quelques  remarques  au  sujet  d'un 
symptôme,  qui  se  présente  dans  nos  deux  derniers  cas  ;  la 
desquamation  de  la  peau. 

Il  est  bien  connu  qu'après  la  fièvre  typhoïde  les  cheveux 


PATHOLOGIE   DE  LA.  FIÈVRE  TYPHOÏDE  233 

tombent.  La  desquamation  de  la  peau,  qui  est  certainement 
analogue  à  ce  symptôme,  est  moins  fréquemment  signalée 
mais  pas  tout  à  fait  inconnue,  comme  le  croyait  l'auteur  de 
l'article,  M.  le  D'  Poulon  :  «  Fièvre  typhoïde  avec  desqua- 
mation scarlatiniforme  »,  dans  la  Médecine  infantile.  Il 
écrit  :  «...  D'autre  part,  cette  desquamation  pour  ainsi  dire 
inconnue  au  cours  de  cette  affection,  tout  au  moins  avec  une 
semblable  intensité  et  quelques  symptômes  particuliers 
(mal  de  gorge,  albuminurie,  œdème,  état  presque  comateux 
à  un  moment  donné)  tendraient  à  faire  admettre  Tinfluence 
d'une  scarlatine  »  et  ainsi  de  suite.  Je  tendrais  plutôt  à 
croire  qu'il  s'agissait  là  d'une  de  ces  desquamations  parti- 
culières à  la  fièvre  typhoïde,  dont  on  a  parlé  récemment  au 
congrès  de  Lyon,  bien  longtemps,  par  conséquent,  après 
que  cette  observation  eut  été  rédigée.  Ce  n'est  rien  autre 
que  la  défense  de  la  priorité  d'observation  de  ce  fait  propre 

à  la  fièvre  typhoïde. 

Mais  la  priorité  de  cette  observation  n'appartient  ni  à 
M.  Poulon,  ni  au  congrès  de  Lyon,  car  M.  Hammernik  écrit 
déjà  en  1846  dans  le  Prager  Vierteljahrschinft,  tome  X,  à 
propos  du  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  :  v  La  turgescence 
et  la  tension  du  tégument  de  la  peau  sont  grandes  au  com- 
mencement de  la  maladie,  quand  la  roséole  typhoïde  est 
nombreuse  et  plus  apparente,  la  desquamation  se  voit  dans 
la  convalescence.  La  peau  se  desquame  très  souvent  en 
larges  placards,  spécialement  sur  les  extrémités.  Si  le  mal 
de  tâte  était  fort  au  commencement,  si  le  visage  était  gonflé, 
comme  injecté  de  sang,  la  peau  du  visage  se  desquame  et  les 
malades  perdent  plus  ou  moins  les  cheveux.  »  G  est  ce  que  je 
voulais  noter  pour  montrer  la  priorité  d'observation  d'un  de 
nos  savants  Tchèques. 

Dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  cités  plus  haut  nous 
avons  fait  des  recherches  bactériologiques  dans  le  sang  et 
dans  l'urine. 

Le  sang  fut  examiné  de  la  manière  suivante  :  on  fait  une 
piqûre  avec  une  épingle  stérilisée  à  la  pointe  du  doigt,  préa< 
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lablement  lavée  avec  du  savon  et  l'éther  sulfarique.  La 
goutte  de  sang  est  transmise  au  moyen  d^une  anse  de  pla- 
tine sur  un  tube  d'agar. 

Après  résultat  positif,  les  cultures  sont  transmises  sur 
pommes  de  terre,  sur  plaque  de  gélatine  et  même  sur  géla- 
tine sucrée. 

Des  trois  cas,  où  nous  avons  fait  des  recherches  (K.  Sta- 
nislas, K.  Joseph,  B.  Marie),  nous  avons  obtenu  des  résultats 
positifs  seulement  une  fois.  Une  semaine  après,  il  se  montrait 
dans  ce  même  cas,  sur  Tagar,  des  colonies  apparentes  blanches 
grisâtres,  qui  se  composaient  de  minces  bacilles  ;  ces  bacilles 
transmis  sur  pommes  de  terre  y  firent  naître  une  couche 
presque  invisible.  Dans  la  culture  des  bacilles  sur  pommes 
de  terre  on  put  voir  des  vacuoles.  Transmises  par  piqûre 
dans  la  gélatine  sucrée,  elles  ne  faisaient  point  de  bulles 
d'air.  Sur  plaques  de  gélatine  les  cultures  paraissaient 
sous  forme  de  lentilles  blanchâtres. 

Les  recherches  publiées  sur  le  bacille  d'Eberth  dans  le 
sang  des  malades  atteints  par  la  fièvre  typhoïde,  si  le  sang 
est  tiré  de  la  pointe  du  doigt  ou  de  la  roséole  nous  offrent 
des  résultats  très  différents . 

Outre  les  résultats  positifs,  obtenus  pour  la  première  fois 
par  Neuhausen  dans  tous  les  cas  examinés,  par  Rutimeyer 
1  fois  sur  0  cas,  par  Leitz  6  fois  sur  8  cas,  par  Thimich  et 
Martin  4  fois  sur  7  cas,  par  Wiltschur  1  fois  sur  35  cas  et  par 
Meissels,  se  présentent  des  résultats  négatifs  cités  par  Ja- 
novski  (26  cas),  Merki,  Poldschmied,  Frankel  Simonds, 
Stagnitz,  Gross  et  autres. 

D'où  vient  cette  inconstance  d'apparition  du  bacille  d'E- 
berth  danslesangdes  malades  atteints  par  lafièvre  typhoïde? 
Je  veux  citer  ici  une  observation,  qui  peut-être  pourra 
expliquer  ce  désaccord  dans  les  recherches. 

Dans  notre  cas  positif  (bacille  d'Eberth  dans  le  sang), 
celui-ci  fut  découvert  plutôt  grâce  au  hasard. 

Dans  trois  des  cas  décrits  par  nous  le  sang  avait  été  ense- 
mencé sur  Tagar.  Après  deux  jours,  comme  il  ne  se  pré- 
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sentait  aucune  apparence  de  bacilles,  les  éprouvetles  furent 
mises  de  côté,  excepté  celles  de  K.  Joseph.  Une  semaine 
après  j'aperçus  dans  Téprouvette  une  culture  de  microbes, 
qui  se  manifestait  sous  la  forme  d'un  nuage  trouble  blan- 
châtre autour  de  la  goutte  de  sang.  Par  une  culture  consé- 
cutive on  put  reconnaître  ces  microbes  pour  le  bacille 
typhoïde  d'Eberth.  On  peut  expliquer  cette  germination 
lente  par  le  petit  nombre  des  bacilles  typhoïdes  dans  le  sang, 
auxquels  il  faut  peut-être  plus  longtemps  pour  se  déve- 
lopper et  devenir  visibles. 

Nous  avons  obtenu  un  succès  plus  favorable  dans  les  re- 
cherches de  Turine  que  dans  celles  du  sang. 

Les  faits  publiés  sur  ce  point  sont  bien  différents,  Neu- 
mann,  par  exemple,  a  trouvé  des  bacilles 

11  fois  sur  48  cas 
Seitz  2  —  7  — 
Konjajeff  3  —  20  — 
Hueppe  1  —  16  — 
Gross        1      —         1    — 

Gross  attribue  la  plus  grande  importance  à  Tapparition 
simultanée  d'albumine,  en  grande  quantité,  dans  Turine  et 
fait  mention  de  résultats  négatifs  dans  les  cas  où  il  n'y  avait 
point  d'albumine.  Konjajeff  affirme  la  même  opinion  en 
disant:  «  La  découverte  du  bacille  typhoïde  dans  Turine  est 
une  preuve  bien  certaine  d'une  affection  lymphatique  des 
reins  d'origine  bacillaire.  La  pyélite  et  la  cystite  durant  le 
cours  de  la  fièvre  typhoïde  peuvent  être  aussi  attribuées  à  la 
même  origine.  > 

Dans  nos  cas  les  recherches  furent  faites  de  la  manière  sui- 
vante. On  lava  d'abord  le  gland  du  malade,  puis  on  prit 
dans  l'éprouvette  la  deuxième  partie  de  l'urine  et  on  la  mit 
dans  le  thermostat  (37%5)  pendant  vingt-quatre  heures.  La 
partie  du  sédiment  développée  au  fond  de  l'éprouvette  fut 
transmise  dans  la  gélatine,  avec  laquelle  on  fit  des  plaques. 
Les  colonies  typiques  furent  transplantées  sur  pommes 
de  terre,  sur  agar  et  par  piqûre  dans  la  gélatine  sucrée. 
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Sar  les  pommes  de  terre  ces  microbes  firent  nattre  une 
couche  invisible  ;  dans  la  gélatine  sacrée,  ils  ne  faisaient 
point  de  bulles  dair,  sur  les  plaques  de  gélatine  ils  firent  des 
colonies  typiques,  ainsi  que  sur  lagar. 

D'après  cette  méthode,  usitée  ordinairement  à  Tinstitut  de 
M.  le  professeur  Hlava,  les  bacilles  typhoïdes  d^Eberth 
furent  reconnus  dans  lurine  de  K.  Joseph,  B.  Marie.  Dans 
le  cas  de  K.  Stanislas  les  cultures  furent  viciées  pendant 
la  transplantation  par  un  coccus. 

Dans  le  cas  de  K.  Jean,  la  rate  fut  examinée  bactériolo- 
giquement  après  la  mort  ;  on  y  trouva  des  bacilles  d*Eberth. 

L'observation  de  la  fièvre  typhoïde  sur  trois  frères  atta- 
qués de  cette  maladie  en  même  temps,  ainsi  que  Tapparition 
de  la  même  maladie  dans  la  maison  habitée  par  cette  famille 
et  dans  les  alentours,  nous  amène  à  Tidée  d'attribuer  une 
origine  commune  à  cette  maladie  dans  tous  les  cas. 

Le  premier  rang  parmi  les  porteurs  de  Tagent  infectieux 
de  la  fièvre  typhoïde,  outre  les  selles  et  leurs  vapeurs  et 
outre  le  lait,  est  l'eau,  par  laquelle,  comme  nous  en  sommes 
persuadé,  Tinfection  est  introduite  dans  le  corps.  A  cet 
effet,  nous  avons  examiné  bactériologiquement  l'eau  de 
quatre  puits,  dans  lesquels  la  famille  des  malades  puisait 
ordinairement.  Dans  trois  prises,  se  sont  développées,  outre 
de  nombreuses  colonies  de  différentes  bactéries,  des  colonies 
du  bacterium  coli  commune  Escherich.  Dans  une  quatrième, 
on  trouva,  outre  le  bacterium  coli  et  des  autres  bacilles,  le 
bacille  d'Eberth. 

Les  recherches  furent  faites  de  la  manière  suivante.  On 
ajouta  à  la  gélatine  0,3  c.  c.  d'eau  examinée  et  0,6  c.  c.  de 
fiuide  de  Pariet  et  puis  on  en  fit  des  plaques.  Les  colonies, 
qui  nous  rappelaient  par  leur  forme  les  colonies  du  typhus 
et  qui  contenaient,  ainsi  que  les  recherches  microscopiques 
nous  Tont  démontré,  des  bacilles,  furent  transmises  sur 
Tagar  où  elles  formèrent  des  colonies  blanc  grisâtre 
avec  une  apparente  dépression  au  centre.  Transmises  sur 
des  pommes  de  terre,  elles  montraient  une  couche  typique 
dite  invisible. 
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Les  cultures  de  bouillon  furent  injectées  dans  la  cavité 
péritonéale  d'une  souris  blanche  qui  périt  en  vingt-quatre 
heures.  Immédiatement  après  sa  mort,  on  fît  des  cultures, 
par  lesquelles  fut  constatée  la  présence  du  bacille  d*Eberth. 

La  constante  apparition  d'une  diazo-réaction  positive  dans 
l'urine  des  malades  atteints  de  la  fièvre  typhoïde,  comme  le 
font  observer  Ehrlich,  Niesser,  Elbrige,  Culter,  Rutimeyer, 
et  les  mêmes  observations  dans  les  cas  que  nous  venons  de 
décrire  nous  fit  naître  Tidée  que  cette  réaction  était  peut- 
être  en  rapport  avec  la  présence  du  bacille  typhoïde  lui- 
même,  ou  avec  ses  produits. 

Pour  obtenir  la  réalisation  de  cette  idée,  nous  avons  trans- 
mis des  bacilles  typhoïdes  dans  le  bouillon  et  nous  avons 
laissé  cette  culture  dans  le  thermostat  à  37"*,  pendant  quel- 
ques jours,  jusqu'à  ce  qu'un  sédiment  se  fît  voir  à  la  base 
de  Téprouvette.  De  là,  nous  avons  transmis  ces  cultures  du 
bouillon  sur  pommes  de  terre,  agar,  etc.,  pour  constater 
qu'il  ne  s'y  est  introduit  pendant  la  transmission  des  cultures 
dans  le  bouillon  aucune  malpropreté. 

On  fit  avec  la  culture  du  bouillon,  la  diazo-réaction  d'Ehr- 
lich.  Le  liquide  prit  la  couleur  carmin  et,  agitée  colora  aussi 
l'écume  d'un  rouge  intensif. 

Pour  constater  si  cette  réaction  n'appartient  pas  aussi  à 
d'autres  bacilles  ou  si  elle  n'est  pas  causée  par  le  bouillon 
même,  nous  avons  fait  cette  réaction  avec  le  bouillon  pur; 
nous  lavons  laissé  dans  le  thermostat  pendant  quelques 
jours,  avec  de  nombreuses  cultures  de  bacterium  coli  com- 
mune d'origine  différente  (pus,  eau,  excréments)  et  de  diplo- 
coccus  pneumoniae,  mais  toujours  avec  un  résultat  négatif. 

Par  ces  expériences^  nous  avons  pu  constater  que  les  cul- 
tures de  bouillon  du  bacille  du  typhus  nous  donnent  la  diazo- 
réaction  d'Ehrlich,  laquelle  propriété  ne  peut  être  attribuée 
aux  autres  microbes  semblables  (bacterium  coli  commune). 

Nous  donnons  une  nouvelle  preuve  caractéristique  de  la 
différence  entre  le  bacille  d'Eberth  et  le  bacterium  coli 
d'Escherich.   Outre  cela,  cette   diazo-réaction   de    l'urine 
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atteint  une  certaine  importance,  car  sa  constatation  dans 
les  cas  douteux  du  typhus  abdominal,  peut  nous  rendre  un 
bon  service. 

En  terminant  la  communication  de  ces  cas  de  typhus 
observés  et  décrits  par  moi  et  de  mes  expériences  bactério- 
logiques, j'adresse  mes  plus  vifs  remerciements  à  MNf .  les 
professeurs  D"  Neureutter  et  Hlava,  qui  ont  bien  voulu 
mettre  à  ma  disposition  le  matériel  clinique  et  me  permettre 
de  travailler  dans  leurs  laboratoires. 


De  rentérodyse  dans  les  diarrhées  chroniques  de  l'enfance 
à  propos  de  trois  cas  d'entérite  muco-glaireuse  (chez  des 
enfants  sevrés),  par  le  D**  H.  Daughez,  ancien  chef  de  clinique 
adjoint  de  la  Faculté. 

Chez  l'enfant  comme  chez  Tadulte,  il  est  hors  de  doute 
que  le  siège  de  certaines  entérites  varie  avec  la  nature  de 
l'agent  infectieux. 

L'entérite  aiguô,  par  exemple,  s'attaque  aux  follicules  isolés 
de  Tintestin  grêle,  la  fièvre  typhoïde  aux  follicules  agminés 
de  la  moitié  inférieure  du  même  viscère,  la  dysenterie 
s'attaque,  elle  aussi,  à  peu  près  exclusivement  au  gros 
intestin. 

Dans  les  diarrhées  par  intoxication  médicamenteuse,  par 
abus  du  calomel  par  exemple,  la  portion  terminale  du  gros 
intestin  est  particulièrement  visée. 

Il  est  de  notion  vulgaire  que  les  oxyures  recherchent  de 
préférence  l'extrémité  inférieure  du  rectum,  tandis  que  les 
ascarides  occupent  l'intestin  grêle. 

Il  en  est  de  même  vraisemblablement  pour  les  microorga- 
nismes  de  certaines  diarrhées  dont  les  produits  sécrétoires 
muqueux  et  glaireux  reparaissent  généralement  avec  persis- 
tance lorsqu'on  néglige  de  balayer  l'intestin  à  Taide  de  larges 
irrigations,  et  notamment  de  l'entéroclyse. 

Chez  trois  enfants  observés  par  nous  récemment,  une  fois 
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seulement  le  procédé  put  être  employé.  Une  autre  fois,  la 
gûérison  succéda  en  huit  jours  à  l'administration  de  deux  ou 
trois  laxatifs  répétés  à  courte  échéance  et  à  de  petits  lave- 
ments désinfectants  (hyposulûtes).  Enfin,  Texistence  d'un 
prolapsus  du  rectum  s'opposa  chez  le  troisième  sujet  à  ce 
mode  de  traitement. 

Mais  en  comparant  ces  trois  faits,  que  nous  rapportons 
ici>  comme  pièces  justificatives,  on  peut  8*assurer  que  dès 
Tapplication  des  grandes  et  petites  irrigations  intestinales 
chez  nos  malades  n®  I  et  n''  III,  la  gûérison  fut  rapidement 
obtenue  alors  que  les  autres  médications  avaient  été  suivies 
d'échecs  persistants.  Il  suffit  dans  ces  2  cas  de  deux  à  trois 
irrigations  chaudes  boriquées  ou  avec  la  solution  d'hyposul- 
fite  de  soude  à  5  p.  100^  à  48  heures  d'intervalle,  pour  provo- 
quer une  véritable  détente. 

Nous  reviendrons  plus  loinsurTentéroclyse,  sur  ses  appli- 
cations, sur  les  formes  et  la  nature  des  diarrhées  auxquelles 
elle  s'adresse. 

Disons  toutefois  qu'elle  réussira  surtout  lorsque  la  diar- 
rhée siège,  comme  dans  l'entérite  muco-glaireuse,  dans  le 
gros  intestin. 

Mais  auparavant  il  est  nécessaire  de  résumer  brièvement 
les  caractères  de  la  diarrhée  qui  nous  occupe  et  que  nous 
serions  tenté  de  rattacher  à  l'alimentation  et  aux  eaux  de 
boissons,  celles-ci  n'atteignant  pas  l'enfant  au  sein,  mais  à 
peu  près  exclusivement  les  enfants  sevrés  de  1  an  à  3  ans. 

Ladiarrhée  muco-glaireuse  présente  en  général  les  carac- 
tères suivants  :  selles  très  fétides,  en  purée  brune,  parfois 
verdàtre,  mélangées  de  sécrétions  muqueuses  et  glaireuse 
adhérentes  au  linge,  peu  abondantes  (4  à  5  selles  à  peine  par 
jour)^  sans  ténesme,  sans  mucosités  sanguinolentes,  sans 
lambeaux  membraneux,  ni. grains  riziformes  comme  dans  la 
dysenterie  épidémique,  sans  aucun  trouble  gastrique,  sans 
météorisme,  sans  douleur,  à  peu  près  sans  fièvre  (37  à  38^). 

Le  prolapsus  du  rectum  qu'elle  peut  entraîner,  l'examen 
des  selles,  la  gûérison  par  l'entéroclyse  plaident  en  faveur 
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de  la  localisation  du  catarrhe  dans  le  gros  intestin. 
Ces  remarques  préliminaires  nous  paraissent  nécessaires 
à  établir,  avant  d'arriver  aux  faits.  Nous  verrons  plus  loin, 
que  les  observations  de  Davaine,  Epstein,  et  des  cliniciens 
français,  anglais  et  allemands  confirment  la  théorie  parasi- 
taire de  ces  colites  infectieuses. 

Obs.  I.  —  Madeleine  Ved...,  âgée  d'an  an,  a  toujours  été  bien  por« 
tante,  exception  faite  d'une  vulvo-vaginite  rebelle  et  très  tenace  qui  n'a 
cédé  qu'à  trois  irrigations  profondes  dans  le  vagin  avec  la  solution  au 
nitrate  d'argent  (1  p.  100)  suivie  d'injections  salées.  (Leucorrhée  du 
10  au  29  mai  1895.) 

Depuis  six  mois  elle  allait  bien,  lorsque  dans  les  premiers  jours  d'oc- 
tobre 1895,  Tenfant  est  prise  de  diarrhée  qui  persiste  jusqu'au  10  octobre, 
date  à  laquelle  nous  sommes  appelé.  L'enfadt  perce  ses  incisives  laté- 
rales. Nous  libérons  celles-ci.  Néanmoins,  la  diarrhée  continue,  tantôt 
verte  liquide  et  tantôt  mélangée  d'un  mucus  épais,  glaireux,  adhérent 
aux  linges. 

Les  selles  bilieuses  sont  peu  odorantes,  les  selles  glaireuses  sont  très 
fétides,  en  purée  jaunâtre  ou  vert  bouteille,  mêlées  de  grumeaux  de  lait. 

£n  raison  de  leur  fréquence  (quatre  à  cinq  fols  par  jour)  nous  prescri- 
vons une  potion  au  tannin  et  au  laudanum  (un  lavement)  : 

Extrait  de  ratanhia 2  gr. 

Mucilage  de  gomme 20  — 

Eau  bouillie 200  — 

(lait,  œufs,  panades  et  viande  râpée). 

Du  14  au  20  octobre,  diminution  complète  du  nombre  des  selles,  mais 
pei*sistance  des  mucosités  glaireuses  très  abondantes,  très  fétides.  D'ail- 
leurs,  pas  de  ténesme,  pas  de  selles  sanguinolentes.  Elat  général  excel- 
lent, et  surtout  apyrexie. 

Du  21  au  23.  Nous  nous  bornons  â  prescrire  l'huile  de  ricin  (2  c.  ac. 
des  lavements  à  l'hyposulfite  de  soude  : 

Eau 500  gr. 

Hyposulfite  de  soude 10  — 

le  matin  et  des  lavements  mucilagineux  pour  le  soir. 

Une  légère  détente  se  produit  du  23  octobre  au  4  novembre,  époque 
laquelle  nous  sommes  rappelé. 
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A  aucun  moment,  la  diarrhée  n'a  complètement  cessé. 

4  novembre.  La  diarrhée  reparaît  (quatre  selles  par  jour),  verte  ou 
brune,  très  fétide,  sans  pourtant  qu'il  ait  été  commis  aucun  écart  de 
régime.  Le  foie  est  normal.  Le  ventre  n'est  pas  ballonné.  Il  n!y  a  ni 
lénesme,  ni  selles  sanguinolentes.  Néanmoins,  l'enfant  paraît  souffrir  di\ 
ventre,  perd  le  sommeil,  et  continue  à  avoir  des  selles  fréquentes. 

Nous  prescrivgns  un  jour  sur  deux  Topium  (diascordium,  teinture  de 
cachou,  bismuth,  etc.)  et  le  lendemain  l'administration  de  Thuile  de 
ricin. 

Â  partir  du  6,  les  selles  deviennent  moins  fréquentes,  mais  leur  féti- 
dité persiste  malgré  l'administration  de  prises  de  calomel  et  salol  addi- 
tionnées d'élixir  parégorique.  En  dépit  de  ce  correctif,  quelques  vomisse- 
ments surviennent.  En  outre,  Pexpulsion  de  nouvelles  et  notables 
quantités  de  sécrétions  glaireuses,  sous  l'influence  du  calomel,  eiïrayc  les 
parents  qui  exigent  un  changement  dans  la  direction  du  traitement. 

Pour  me  conformer  à  leur  désir,  je  me  borne  à  prescrire  le  régime 
strict  (lait  stérilisé,  biscotte,  eau  albumineu.se,  viande  râpée),  enfin,  les 
purgatifs  salins  (sulfate  de  soude  ou  magnésie  à  haute  dose),  les  absor- 
bants (S.  nitrate  de  bismuth  et  gelée  de  coings,  4/40)  allernativement. 

Mais  en  même  temps,  j'institue  tous  les  deux  jours  les  grands 
lavages  de  l'intestin  avec  la  solution  d'hyposulflte  de  soude  (3  p.  100). 
Ces  lavages  sont  pratiqués  à  l'aide  de  la  sonde  œsophagienne  d'adulte 
introduite  à  30  centimètres  de  profondeur  et  du  bock  relié  à  la  sonde  par 
l'intermédiaire  d'une  canule  rigide.  Grâce  à  cette  disposition  et  au  débit 
très  lent  du  liquide  désinfectant,  la  tolérance  resta  parfaite  et  8  à  900  gr. 
au  moins  de  la  solution  d'hyposulflte  baignèrent  Tinteslin,  environ  10  à 
15  minutes. 

Dans  le  vagin,  des  irrigations  furent  aussi  pratiquées  par  nous  à  qua- 
rante-huit heures  d'intervalle,  et  le  jour  intercalaire,  un  lavement  addi- 
tionné de  teinture  de  benjoin  (5  gr.)  fut  prescrit. 

Le  résultat  ne  se  fit  pas  attendre,  car  dès  le  troisième  jour  de  ces 
grandes  irrigations  intestinales,  la  diarrhée,  la  fétidité  des  selles  et  tout 
le  cortège  symptomatique  de  celle  entérite  remontant  à  cinq  semaines 
s'effacent  pour  ne  plus  reparaître. 

Obs.  II.  — Jeanne  D...,  2  ans  et  demi,  sevrée  à  l'âge  de  dix  mois, 
a  été  soumise  depuis  cette  époque  à  une  alimentation  mixte,  soupes,  bis- 
cottes, phosphaline,  etc. 

Dans  le  couraùt  des  mois  de  mai,  juin  et  juillet  1895,  elle  a  eu  à  diver- 
ses reprises  un  peu  de  diarrhée.  [ 
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Celle-ci  s'est  accentuée  notablement  à  la  fln  de  juin,  pendant  un  séjour 
au  bord  de  la  mer.  Depuis  lors  elle  a  résisté,  s*accentuant  de  plus  en 
plus  au  point  do  provoquer  un  décollement  du  rectum  suivi  de  pro- 
lapsus. Du  1«'  au  25  août  1895  TafTection  a  pris  le  caractère  glaireux, 
muqueux,  les  selles  en  purée  sont  devenues  fétides  et  ont  conservé  ces 
caractères  pendant  trois  semaines  sans  qu'il  soit  possible  de  combattre 
cette  infection  par  des  lavements,  à  cause  du  prolapsus. 

On  peut  donc  dire  que  l'entérite,  qui  n'a  guéri  que  le  10 septembre  1895, 
malgré  un  traitement  très  rigoureux  prescrit  par  le  D'  Laurent,  de 
Versailles  (lait  stérilisé,  catomel,  opium,  mannite,  sulfate  de  quinine, 
laxatif,  etc,).  a  dépassé  les  limites  habituelles  assignées  à  cette  affection. 

Au  début  de  l'entérite,  la  température  oscilla  pendant  dix  à  quinze 
jours  entre  38o  et  38^5. 

Depuis  huit  mois,  la  guérison  s'est  parfaitement  maintenue. 

On  est  autorisé  à  se  demander  si  la  guérison  ne  fût  pas  survenue 
plus  tôt,  au  cas  où  l'état  du  rectum  eût  permis  de  pratiquer  l'entéroclyse. 

Obs.  III.  —  Marcel  Ch...,  2  ans  et  demi,  est  soumis,  comme  tous  les 
enfants  de  son  âge,  à  rallmcntation  mixte  (lait,  soupe,  œufs).  Sa  santé  a 
toujours  été  bonne  antérieurement,  sauf  un  peu  de  tendance  à  la  consti- 
pation. 

Le  9  novembre  1895,  l'enfant  est  pris  d^une  légère  diarrhée  avec  selles 
abondantes  et  moulées.  Le  même  jour,  au  moment  où  l'enfant  satisfait 
ses  besoins,  tout  à  coup  il  pâlit,  se  renverse  et  tombe  sans  connaissance. 
Placé  dans  son  lit,  le  même  incident  se  reproduit  sans  nouvelle  provo- 
cation sphinctérienne. 

Appelé  une  demi-heure  après,  j'examine  l'enfant  et  ses  garde-robes. 
Celles-ci  sont  moulées,  il  est  vrai,  mais  mêlées  à  de  notables  quantités 
de  glaires  filantes,  épaisses,  enrobant  le  bol  fécal,  sans  odeur.  Il  y  a 
donc  hypersécrétion  abondante  des  glandes  muqueuses  de  l'intestin. 

L'examen  de  l'anus  permet  de  sentir  dans  les  plis  radiés  de  l'anus  à 
gauche  un  noyau  dur  et  légèrement  douloureux,  mais  très  superficiel,  car 
le  doigt  introduit  dans  l'anus  ne  perçoit  rien  d'anormal.  Le  passage  du 
doigt  est  à  peine  douloureux,  ne  provoque  pas  de  contracture. 

La  cause  de  l'état  syncopal  réside  donc,  non  dans  ce  noyau,  mais  dans 
Tétat  inflammatoire  de  l'extrémité  rectale  et  dans  la  douleur  provoquée 
par  les  matières  fécales. 

D'ailleurs  pas  de  vomissements,  pas  de  ballonnement  du  ventre,  pas  de 
ténésme. 

Les  10,  11  et  12,  persistance  des  selles  glaireuses*  Augmentation 
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même  de  celles-ci,  le  11,  sous  l'intluence  du  calomel,  cessation  de  celles- 
ci  sous  rinflueuce  de  grands  lavements  simples.  Depuis  lors  la  diar- 
rhée spéciGque  a  cessé  el  la  guérison  s*est  maintenue  sous  l'influence  du 
régime  et  de  légères  doses  laxatives  de  magnésie. 

On  voit  par  la  lecture  de  ces  notes  cliniques  que  Teniérite 
a  duré  trente-sept  jours  dans  Tobs.  I,  trente-cinq  jours  au 
moins  dans  l'obs.  II,  cinq  à  six  jours  seulement  dans 
l'obs.  III. 

D*où  résultent  ces  variétés  d'allures  dans  la  marche  des 
accidents?  Sans  doute  au  terrain,  au  génie  épidémique; 
mais  surtout  à  Télément  catarrhal  (obs.  I)qui  précédemment 
déjà  entretint  chez  le  jeune  sujet,  une  vulvo-vaginite  au 
delà  des  limites  ordinaires.  Deux  de  nos  jeunes  malades 
avaient  eu  aussi  avant  leur  entérite  des  diarrhées  révéla- 
trices de  l'état  catarrhal  de  leur  muqueuse. 

Dans  l'obs.  I,  Tentéroclyse  ne  fut  pratiquée  que  tardivement 
par  suite  des  refus  réitérés  des  parents. 

Pour  la  pratiquer,  nous  introduisîmes  à35centim.  de  pro- 
fondeur, après  ravoir  très  largement  enduite  de  vaseline, 
ainsi  que  l'anus,  une  sonde  œsophagienne  d'un  gros  calibre, 
reliée  elle-même  à  un  bock  à  injection  soulevé  à  80  centim. 
au-dessus  de  Tenfant.  L'instrument  doit  préalablement  être 
empli  d'eau  jusqu'à  Tœil  de  la  sonde  pour  ne  point  projeter 
d'air  dans  le  côlon.  Un  robinet  mesure  la  vitesse  d'écoule- 
ment; celui-ci  devant  être  très  lent,  on  conçoit  que  TenfaUt 
conserve  assez  longtemps  les  liquides  tièdes  introduits  parla 
sonde  ;  d'une  part  en  effet  un  aide  maintient  les  deux  fesses 
rapprochées ,  c'est-à-dire  Tanus  appliqué  sur  la  sonde.  D'autre 
part,  le  liquide  pénétrant  à  une  très  grande  profondeur,  baigne 
et  distend  les  parties  profondes  du  côlon  qui  réagit  moins  que 
le  rectum  en  raison  surtout  du  ralentissement  de  l'écoulement 
et  de  sa  moindre  contractilité. 

Les  solutions  employées  furent  chargées  soit  d'hyposul- 
fite  de  soude  (5  p.  100),  soit  de  teinture  de  benjoin  (5  p.  300), 
soit  d'acide  borique  (3  à  4  p.  100). 
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L'agent  actif  est  rirrigation  abondante,  qui  ramène  tous 
les  déchets  intestinaux. 

L'huile  de  ricin  tous  les  deux  jours,  le  sulfate  de  soude 
(10  gr.  de  deux  en  deux  jours,  en  diminuant  la  dose),  enfin 
le  benzonaphtol  ou  le  salol  associés  au  calomel  en  chassant 
le  matin  les  matières  fermentescibles  vers  le  côlon,  préparent 
utilement  l'action  de  Tentéroclyse. 

Ce  n'est  qu'après  ces  lavages  et  cette  désinfection  intes- 
tinale que  le  sous-nitrate  de  bismuth  et  l'opium  (du  sixième 
au  huitième  jour)  nous  ont  paru  clore  la  série  des  accidents 
et  maintenir  la  guérison. 

On  pourra  aussi  alterner  le  calomel  et  le  salol  avec  le 
sulfate  de  quinine  (astringent)  à  faible  dose,  tout  en  exigeant 
le  régime,  lait  stérilisé,  eau  albumineuse,  viande  crue  de 
mouton. 

Le  procédé  de  l'entéroclyse  a  d'ailleurs  plus  d'une  fois  été 
utilisé  en  pédiatrie  (1). 

Préconisée  dans  le  choléra  par  Cantani  qui  introduisait 
jusqu'à  deux  litres  de  liquide,  sans  pression  forte  chez 
Tadulte,  l'entéroclyse  a  été  conseillée  chez  Tenfant  par 
Monti,  dans  le  choléra. 

Cet  auteur  parvint  même  à  introduire  de  très  fortes  quan- 
tités de  liquide. 

Hutinel,  à  Thôpital  des  Enfants-Assistés,  obtint  également 
de  nombreux  succès. 

Mais  c'est  surtout,  en  France,  Lesage  et  Dauriac  (2)  qui 
ont  expérimentalement  et  cliniquement  le  mieux  réglé  le 
manuel  opératoire  des  lavages  de  l'infes^m  grêle. 

Suivant  ces  auteurs,  on  devra  placer  le  malade  horizonta- 
lement, lahanche  gauche  légèrement  relevée  par  un  coussin, 
placé  sous  la  fesse  gauche,  pour  maintenir  le  cœcum  dans 
une  situation  déclive.  Une  sonde  uréthrale  n**  25  ou  un  gros 
tube  de  caoutchouc  est  très  profondément  introduit  dans 

(1)  Cf.  note  résumée  in  Mois  médical,  30  juin  1894,  p.  91. 

(2)  Ga:.  des  hâjJtt.,  17  octobre  1893. 
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le  rectum  et  relié  par  un  raccord  en  verre  au  tube  du  bock 
rempli  de  8  à  10  litres  d'eau  à  40"*.  Une  faible  pression  de 
20  à  30  centim.  au-dessus  du  malade  favorise  Técoulement 
lent,  remplit  le  rectum,  le  côlon,  le  caecum  et  l'intestin  grêle 
A  partir  du  troisième  litre  (I),  ajoute  le  D' Lesage,  le  malade 
éprouve  des  coliques  intestinales.  C'est  alors  que  l'intestin 
grêle  est  forcé  et  rempli  h  sou  bout  inférieur.  Si  le  niveau 
reste  stationnaire  dans  le  bock,  on  peut  élever  le  réservoir 
à  un  mètre  à  peine.  Parfois  les  gaz  de  l'intestin  s'opposent 
au  reflux  des  liquides,  lorsque  la  pression  s'exagère,  à  partir 
du  sixième  litre  le  liquide  apparaît  dans  l'estomac  et  pro- 
voque la  nausée  ou  des  vomissements  fécaloïdes. 

Toujours,  ajoutent  les  mêmes  auteurs,  Yécoulement  et  la 
pression  devront  être  lents  et  faibles  sous  peine  d'arrêt  des 
liquides  par  des  gaz,  dont  la  situation  déclive  du  caecum 
favorise  Tissue. 

Sur  le  cadavre,  MM.  Lesage  et  Dauriac  ont  fait  passer 
de  8  à  10  litres  de  liquide  coloré  au  violet  de  méthyle  à  tra- 
vers tout  le  tube  digestif,  avec  issue  par  la  bouche. 

Aussi,  la  considèrent-ils  sans  aucun  danger,  et  proposent- 
ils  de  l'utiliser  : 

Dans  le  choléra  ; 

Dans  les  entérites  ; 

Dans  les  ictères  ; 

Dans  l'occlusion  intestinale; 

Dans  les  auto-intoxications,  l'urémie,  etc.,  à  l'aide  de 
solutions  antiseptiques  ou  médicamenteuses. 

Dans  un  cas  de  dysenterie  chronique,  nous  avions  déjà  vu 
M.  le  D'Rigal  conseiller  l'entéroclyse,  dans  la  situation  genu- 
pectorale,  c'est-à-dire  le  malade  à  genoux,  reposant  sur  les 
coudes. 

Néanmoins,  nous  préférerions,  la  méthode  de  MM.  Lesage 


(1)  Personnellement  nous  n'avons  jamais  dépassé  800  à  900  gr.  de  liquide 
chez  notre  malade  âgée  de  14  mois. 
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et  Dauriac  avant  une  intervention  chirurgicale,  à  la  condi- 
tion d'observer  les  règles  prescrites  (1)  : 

Grande  quantité  de  liquide  chaud. 

Faible  pression. 

Lenteur  de  l'écoulement. 

Position  horizontale  pour  favoriser  l'étalement  du  liquide. 

Situation  déclive  du  cœcum. 

Dans  la  plupart  des  diarrhées  simples,  hâtons-nous  de  le 
dire,  Tentéroclyse  sera  superflue. 

Mais  dans  certaines  diarrhées. infectieuses,  dans  les  diar* 
rhées  chroniques  étudiées  plus  particulièrement  au  point  de 
vue  bactériologique  par  Davaine,  Marchand  et  Urassi,  et 
depuis  1893,  réétudiées  par  Epstein  (2),  Lambl,  Ekerkrantz, 
Tham,  Zanker,  Nothnagel,  en  Allemagne,  par  Cunuingham 
et  May  eu  Angleterre  ont  permis  de  mieux  comprendre  la 
pathogénie  de  ces  flux  intestinaux. 

Les  recherches  d*Epstein  notamment  portèrent  sur  400 
enfants  de  1  à  6  ans,  atteints  de  diarrhée. 

Les  matières  furent  toutes  examinées. —  Elles  étaient 
recueillies  à  l'aide  d'une  sonde  profondément  introduite  dans 
le  rectum  afin  d'obtenir  des  liquides  intestinaux  non  mélan- 
gés. 

L^agent  parasitaire  existait  presque  toujours  à  de  grandes 
profondeurs. 

Chez  les  diarrhéiques  seuls,  Epstein  rencontra  Tune  des 
trois  variétés  de  cercomonas  décrites  par  Davaine,  Grassi, 
Leuckart  et  Cunningham  (variétés  d'amibes),  dans  la 
proportion  de  26  fois  sur'26  sujets  observés. 

Chaque  fois  il  s'agissait  d'enfants  sevrés^  artificiellement 
alimentés. 

Seul,  suivant  Epstein,  le  côlon  transverse  renfermerait 

(1)  Mois  médicaly  30  juin  1894,  n°  6,  p.  91;  Gaz.  Hôp^  1898,  et  Rev.  de 
Pol,  m  éd. 

(2)  Epstein.  Pra^.  med.  WocheMchr.^  1893,  n»  38-40  (cité  in  Rev.  mal. 
En/,,  1894,  p.  327). 
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ces  monocercomonas  ou  amibes  ;  le  résultat  est  d'autant 
plus  frappant  que  les  recherches  d'Epstein  résultent  de 
Tezamen  comparatif  des  sécrétions  buccales,  gastriques, 
intestinales  et  vaginales  de  nombreux  sujets  vivants  et 
morts. 

Comme  le  démontre  Ift- lecture  des  faits  cités  plus  haut, 
le  tableau  clinique  était  le  môme  chez  nos  malades  et  chez 
ceux  d'Epstein  (abattement  léger,  fièvre  légère,  selles 
purée  de  lentille,  de  couleur  brune,  verte  ou  café  au  lait, 
très  fétides,  évolution  lente,  localisation  profonde,  etc.) 

On  s'explique  mieux  aussi  le  succès  de  Pentéroclyse  anti- 
septique faible,  bien  qu'Epstein  n*ait  pas  observé  de  modi* 
lication  parasitaire  après  Tadministration  du  calomel  et  du 
tannin. 

Une  enquête  administrative  semble  prouver  à  Epstein 
que  Teau  des  puits  avait  été  le  véhicule  de  ces  microbes, 
frappant  tous  les  diarrhéiques  (diarrhées  primitives  ou 
secondaires),  durant  de  7  à  il  semaines  pendant  lesquelles 
le  cercomonas  peut  végéter  dans  l'intestin  sans  provoquer 
d'ulcération  de  la  muqueuse  intestinale . 

Cette  fois  encore,  c'est  aux  recherches  combinées  des 
expérimentateurs,  des  anatomo-pathologistes  et  des  clini- 
ciens, que  revient  Thonneur  d'avoir  pu  préciser  la  cause, 
les  caractères,  et  le  traitement  de  ces  entérites  insidieuses 
et  d'allure  rebelle. 


REVUE  CRITIQUE 

Étiologie  et  pathogénie  du  rachitisme,  par  le  D' A.-B.  Marfan, 

agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 

Los  opinions  les  plus  diverses  ont  été  soutenues  au  sujet  de  Tétiologie 
et  de  la  patbogénîe  du  rachitisme,  et,  au  moment  présent,  la  question 
est  entourée  d'obscurités.  Je  voudrais  essayer  de  séparer  ce  qui  est  con- 
forme à  l'observation  de  ce  qui  est  erroné  ou  hypothétique  et  dégager  de 
cette  analyse  les  données  qui  sont  à  peu  près  certaines. 
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Mais^  auparavant,  il  faut  se  débarrasser  d'une  manière  de  voir  généra* 
lement  admise  jusqu'ici. 

L'insuffisance  de  la  calciGcation  des  os  n'est  pas  le  caractère  essentiel 
du  rachitisme  ;  elle  n*est  qu'un  élément  accessoire  dans  le  processus. 
Si  elle  était  la  lésion  principale,  un  os  rachi tique  devrait  ressembler  à 
un  os  décalcifié  par  Tacide  chtorhydrique,  ce  qui  est  tout  à  fait  faux. 
La  matière  calcaire  n'est  pas  absente  dans  l'os  rachitîque  ;  elle  est  seule- 
ment plus  rare  et  ne  se  dépose  pas  où  il  faudrait  ;  en  outre,  elle  semble 
remplacée  en  partie  par  la  magnésie  (  Œschsner  de  Coninck  );  enfin  le 
microscope  montre  que  la  matière  organique,  qui  prédomine  dans  l'os 
racbitique,  n'est  plus  de  l'osséine  normale,  car  elle  ne  se  colore  plus 
comme  elle. 

.  Les  recherches  récentes  de  M.  C.Chabrié  ne  permettent  plus  de  con- 
sidérer le  processus  racbitique  comme  le  résultat  direct  d'une  insuffisance 
de  la  calcification.  D'après  cet  auteur,  dans  l'ensemble  des  actes  chi- 
miques qui  s'opèrent  pour  la  transformation  du  cartilage  en  os,  le  rôle 
principal  est  dévolu  à  la  destruction  des  globules  du  sang  se  faisant  en 
milieu  alcalin,  particulièrement  ammoniacal  (1).  L'acidité  des  humeurs 
chez  les  sujets  rachitiques  (acidité  attribuée  à  l'acide  lactique)  ayant  été 
affirmée,  mais  jamais  démontrée,  c'est  donc  aux  qualités  des  globules 
sanguins  qu'il  faut  rapporter  les  troubles  de  l'ossification.  On  compren- 
dra que  les  éléments  anatomiqucs  du  sang  doivent  être  altérés  dans  les  os 
rachitiques,  lorsque  nous  aurons  montré  que  l'os  racbitique  est  un  o^ 
enflammé. 

Dans  l'opinion  ancienne,  on  considérait  les  lésions  rachitiques  comme 
le  résultat  d'une  insuffisance  de  la  calcification  et  d'un  arrêt  consé- 
cutif dans  le  développement  normal  de  l'os  ;  incapable  d'arriver  à  for- 
mer de  l'os  vrai,  disait-on,  le  cartilage  produit  du  tissu  spongoïde,  le 
périoste  produit  le  tissu  ostéoïde.  La  vérité,  c'est  qu'il  suffit  d'examiner 
un  os  racbitique  pour  se  convaincre  que  ce  n'est  pas  seulement  un  os  à 
développement  entravé  ou  dévié,  mais  que  c'est  un  os  enfiammé.  C'est 
ce  que  M.  Kassowitz  a  bien  fait  voir  (2). 

'  Le  processus  est  caractérisé  par  la  tuméfation  des  os,  une  hyper- 
hémie  intense,  un  retour  du  tissu  osseux  à  l'état  embryonnaire  ;  par 

(1)  C.  CHABBié.  Ijes  plUnoimnes  chimiques  de  V ossifi^sation.  Estai  de 
chimie  anatomique.  Paris,  1895. 

.  (2)  KÂ.BSOwnz.J)ie  normale  Ossification  und  die  Erkranhungen  d-er  Ktuh 
cheJissysUms  hei  JRaoh/tis  und  hercditdre  Syphilis,  Vienne,  1879-1882. 
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son  siège  au  niveau  des  zones  d'accroissement  de  l'os.  Ces  caractères  sont 
ceux  d'une  inflammation.  Le  tissu  ostéotde  sous-périoslique,  le  tissu 
chondroide  et  le  tissu  spongoide  de  la  couche  juxta-épiphysaire  sont  des 
tissus  inflammatoires.  On  sait  d'ailleurs  que  toute  hyperhémie  des  os  en- 
gendre la  décalciflcatioo  :  celle-ci  a  été  observée  dans  Phyperhémie  qui 
succède  à  la  section  des  nerfs  osseux  et  dans  l'ostéite  provoquée  expéri- 
mentalement par  rintoxicalion  phosphorée  (Senator,  Wegner). 

En  somme,  pour  nous  comme  pour  M.  Kassowitz,  les  lésions  du  ra- 
chitisme représentent  une  forme  d'ostéite,  dont  les  caractères  spéciaux 
dépendent  en  grande  partie  de  la  période  du  développement  du  tissu 
osseux  pendant  laquelle  elle  survient. 

Causes  prédisposantes. —  Le  rachitisme  est  beaucoup  plus  fré- 
quent dans  les  pays  froids  que  dans  les  pays  chauds  ;  il  est  presque  in- 
connu dans  les  régions  tropicales.  Il  semble  avoir  des  préférences  de 
races.  Il  est  très  répandu  en  Allemagne,  en  Angleterre,  en  Autriche, 
en  Russie,  en  Italie  et  en  Franco  ;  à  Vienne,  d'après  Kassowitz,  80 
p.  100  des  nourrissons  sont  rachitiques  ;  en  France,  un  tiers  des  nourris- 
sons soignés  dans  nos  hôpitaux  est  atteint  de  celte  maladie.  Les  Africains 
en  sont  indemnes;  mais  les  nègres  qui  habitent  les  pays  du  Nord,  comme 
les  Ëtats-Unis  d'Amérique,  lui  payent  un  large  tribut.  La  maladie  est 
très  rare  chez  les  Irlandais  ;.elle  est  inconnue  au  Japon. 

Sur  les  hautes  montagnes,  le  rachitisme  ne  s'observerait  pas  ;  d'après 
Maflei,  qui  a  fait  des  recherches  dans  les  Alpes  Noriques,  la  fréquence 
du  rachitisme  serait  en  raison  inverse  de  l'altitude  ;  à  une  hauteur  de 
3,000  pieds  et  au-dessus,  il  n'y  en  aurait  plus  de  cas,  en  dehors  des  su- 
jets venus  par  émigration. 

L'hérédité  directe  a  été  notée  quelquefois  par  Trousseau,  par  Dugès, 
par  Gibert,  par  Ritter  et  par  moi-même.  M.  Comby  la  nie  absolument; 
il  déclfire  que  les  faits  cités  à  l'appui  ne  prouvent  rien,  sinon  qu'il  y  a 
dans  certaines  familles  de  mauvaises  traditions  pour  Tallaitement  des 
enfants.  L'hérédité  est  à  coup  sûr  insutTisante  pour  expliquer  le  rachi- 
tisme ;  mais  il  y  a  des  familles  réellement  prédisposées,  des  familles  où 
les  bossus,  les  sujets  à  tète  rachitique,  les  bancals,  les  cagneux,  se  trou- 
vent rassemblés. 

Le  confinement  dans  des  lieux  privés  d'air  et  de  lumière,  bas,  froids^ 
humides  (en  particulier  dans  les  habitations  situées  au  bord  des  fleuves) 
est  une  cause  prédisposante  certaine.  Non  seulement  le  rachitisme  est 
plus  fréquent  dans  les  pays  du  Nord^  mais  encore  Elsâsser,  Ritter,  Vogel, 
Kassowilz  etFischl  ont  démontré  la  plus  grande  fréquence  du  rachitisme 
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à  certaines  époques  de  Tannée  ;  c'est  au  printemps  qu'on  l'observe  sur- 
tout; il  devient  très  rare  à  l'automne  :  Le  séjour  en  hiver  dans  des 
chambres  closes  et  mal  aérées  l'a  causé,  dit  Vogel  ;  le  Eéjour  eu  plein 
air  l'a  guéri  pendant  l'été.  »  L'influence  des  saisons  est  tout  à  fait  remar- 
quable sur  le  nombre  et  la  gravité  des  cas  de  rachitisme.  »  La  courbe, 
d'après  Kassowitz,  commence  à  s'élever  au  mois  de  janvier,  elle  atteint 
son  acmé  aux  mois  de  mars,  avril  et  mai  ;  puis  elle  décroît  en  juin,  juillet 
et  atteint  en  octobre  et  en  novembre  son  point  le  plus  bas  ;  en  décem- 
bre, elle  recommence  déjà  à  monter.  M.  Fischl  a  confirmé  ces  résul- 
tats (1). 

Mais  rinfluence  du  confinement,  pour  être  indiscutable,  n'en  est  pas 
moins  banale.  Sans  aucune  spécificité,  elle  favorise  simplement  l'action 
des  causes  efficientes. 

Causes  EFFICIENTES.  —  Allaitement  défectueux.  —  Quoi  qu'on 
puisse  penser  de  la  nature  intime  du  rachitisme,  il  est  un  facteur  étiolo- 
gique  dont  l'importance  primordiale  ne  peut  être  niée  :  l'allaitement 
défectueux. 

J.-L.  Petit,  en  1741,  a  avancé  que  les  enfants  devenaient  rachitiques 
si  on  les  sevrait  avant  qu'ils  aient  toutes  leurs  dents.  Et  depuis,  l'alimenta- 
tion défectueuse  a  été  considérée  par  beaucoup  d'auteurs  comme  la  cause 
principale,  sinon  unique,  du  rachitisme  (J.  Guérin,  Trousseau,  Depaul, 
Bouchard,  Comby).  Chacun  de  ces  médecins  a  envisagé  la  question  à  un 
point  de  vue  particulier  ;  mais,  dans  le  fond,  tous  ont  soutenu  la  même 
opinion. 

Voici  ce  que  la  clinique  apprend  à  tout  observateur  impartial. 

Le  rachitisme  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  les  enfants  soumis  à 
V allaitement  artificiel  que  chez  les  enfants  élevés  au  sein.  Pour  réus- 
sir à  élever  un  enfant  sans  le  secours  d'un  sein,  il  faut  obéir  à  des  règles 
minutieuses  et  compliquées  ;  encore  ne  réussit-on  pas  toujours.  Mais, 
dans  l'allaitement  artificiel,  les  règles  de  l'alimentation,  étant  d'une 
application  difficile,  sont  très  souvent  violées.  On  nourrit  les  enfants 
avec  du  lait  de  mauvaise  qualité,  qui  n'est  ni  bouilli^  ni  stérilisé,  et  que 
le  séjour  dans  un  biberon  malpropre  contribue  à  infecter  et  à  décompo- 
ser ;  ce  lait  est  donné  pur  ou  modifié  par  des  coupages  faits  sans  aucun 
discernement  ;  cet  aliment  de  mauvaise  qualité  est  souvent  ingéré  en 
trop  grande  quantité  et  presque  toujours  à  des  intervalles  irréguliers  et 

(1)  R.  Fischl.  Der  Einfluss  der  Jahreszeit  auf  die  Frequenz  der  Rbachi- 
tis.  Prager  med.  Woohenschr,,  1888,  n«  4. 
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trop  rapprochés  ;  fréquemmeDt  od  joint  au  lait,  pur  ou  coupé,  des  bouil-^ 
lies,  des  farines,  des  soupes,  des  panades,  voire  même  des  pommes  de 
terre  et  de  la  viande,  et  cela  dès  les  premiers  jours  de  la  vie.  En  interro- 
geant les  parents  des  rachitiques  élevés  au  biberon,  on  constate  toujours 
la  violation  des  règles  de  l'allaitement  artificiel. 

Le  sevrage  prématuré  se  retrouve  fréquemment  à  l'origine  du  rachi- 
tisme ;  l'enquête  montre  souvent  qu'il  y  a  eu  substitution  précoce  au  lait 
maternel  d'un  lait  d'animal  ou  surtout  d'une  nourriture  grossière  (bouil- 
lie de  farine,  pomme  de  terre,  viande).  Â  Vienne,  où  on  a  l'habitude  de 
sevrer  les  enfants  de  très  bonne  heure,  vers  le  sixième  mois,  le  nombre 
des  rachitiques  est  considérable  ;  au  Japon,  dit  M.  Remy,  où  les 
enfants  prennent  le  sein  jusqu'à  trois  et  quatre  ans,  le  rachitisme  est 
inconnu.  Ces  faits  montrent  d'ailleurs  qu'il  faut  rejeter  l'opinion  de  ceux 
qui  ont  voulu  voir  dans  le  sevrage  trop  tardif  une  cause  de  rachi- 
tisme. 

Le  rachitisme  peut  s'observer  chez  des  nourrissons  élevés  au  sein 
par  une  bonne  nourrice.  Dans  ces  cas,  ou  la  nourrice  est  malade,  ou 
il  y  a  eu  suralimentation.  C'est  cette  dernière  qui,  le  plus  souvent, 
doit  être  incriminée.  Il  s'agit  alors  d'enfants  capricieux,  qui  crient  à  tout 
propos,  et  qu'on  met  au  sein  sans  aucune  règle  pour  les  calmer  ;  dans 
la  journée,  c'est  dix  et  quinze  fois,  et  dans  la  nuit  cinq  ou  six  fois,  que 
les  nourrissons  prennent  le  sein.  Parfois,  ces  enfants  deviennent 
obèses,  et  ainsi  est  réalisé  le  rachitisme  florissant  ou  rachitisme 
gras.  Il  importe  do  savoir  qu'au  bout  d'un  certain  temps  l'obésité  peut 
faire  place  à  la  maigreur  et  qu'une  cachexie  mortelle  peut  s'établir. 

L'observation  apprend  donc  que  le  rachitisme  relève  d'un  vice  d'ali- 
mentation. Par  quel  mécanisme  en  dérive-t-il  ?  Ici  les  opinions  sont  par- 
tagées. Pour  les  uns,  l'alimentation  vicieuse  est  la  cause  directe  du  trouble 
de  la  nutrition  des  os  ;  pour  d'autres,  et  c'est  à  ceux-là  que  je  me  rat- 
tache, c*est  la  gastro-entérite  chronique  issue  d'un  mauvais  allaitement 
qui  engendre  les  lésions  du  squelette. 

Pour  éclaircir  cette  question,  on  a  fait  des  expériences  et  des  analyses 
chimiques  que  je  vais  rapporter  ici. 

Au  préalable,  je  rappellerai  que  le  rachitisme  peut  s'observer  chez  le 
chien,  le  mouton,  le  lapin, la  poule^  surtout  le  porc,  et,  dans  une  revue 
récente,  Azoulay  déclare  que  le  rachitisme  est  une  maladie  commune  à 
tous  les  vertébrés  à  squelette  osseux  (1).  D'après  A.  Poucet,  il  existe, 

(1)  AzoULAT.  Le  rachitisme  chez  rhomme  et  les  animaux.  Méd,  mod,^ 
18  février  1893,  p.  158. 
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au  musée  de  l'Ecole  vétérinaire  de  Lyon,  un  squelette  ayant. appar- 
tenu indiscutablement  à  un  porc  atteint  de  rachitisme.  Suttoo  a  écrit 
un  Mémoire. orné  de  planches  qui  ne  laissent  pas  de  doutes,  pour  mon- 
trer que  les  animaux  sauvages,  surtout  les  lions  et  les  singes,  deviennent 
souvent  rachitiques,  lorsqu'ils  sont  nés  et  élevés  en  captivité  au  Jardin 
zoologique  de  Londres.  M.  Ghaumier  a  rapporte  récemment  des  cas  de 
rachitisme  chez  déjeunes  porcs  (1).  Et  je  ferai  remarquer  que  les  jeunes 
porcs  sont  de  tous  les  animaux  ceux  qui  sont  soumis  à  l'alimentation 
la  plus  anormale  comme  quantité  et  comme  qualité.  Le  rachitisme  parait 
atteindre  les  chiens  d'une  portée  nombreuse  qu'on  veut  élever  tout  entière 
(chiens  de  race)  et  qu'on  nourrit  au  biberon  pour  ne  pas  épuiser  la  mère  ; 
ces  animaux  ont  de  la  diarrhée,  marchent  difticilement,  et  ont  des  épiphy- 
ses  volumineuses. 

Il  était  donc  tout  naturel  qu*on  cherchât  à  reproduire  expérimenta- 
lement la  maladie.  Ainsi  que  nous  le  verrons,  on  l'a  tenté  de  diverses 
manières,  pour  soutenir  telle  ou  telle  conception  palhogénique. 

L  —  Quelques  médecins  ont  pensé  que  c'était  la  suppression  précoce 
de  l'alimentation  lactée  exclusive  qui  était  la  cause  principale  du  rachi- 
tisme. Magendie,  nourrissant  des  chiens  nouveau-nés  uniquement  avec 
de  la  gélatine,  observe  des  altérations  du  tissu  osseux  qu'il  identifie  au 
rachitisme.  J.  Guérin,  dans  des  expériences  restées  célèbres»  prend  des 
portées  de  jeunes  chiens  ;  il  nourrit  les  unes  avec  de  la  viande  crue  en 
leur  supprimant  le  lait  ;  il  laisse  les  autres  au  sein  maternel  ;  les  pre- 
mières fournissent  des  rachitiques,  les  secondes  n'en  fournissent  pas.  Je 
dois  dire  que  ces  expériences  n'ont  pu  être  reproduites  par  d'autres 
auteurs.  Ni  L.  Tripier^  ni  Parrot  n'ont  obtenu  les  résultats  de  J.  Guérin  ; 
et  on  a  d'ailleurs  contesté  que  les  altérations  osseuses  des  animaux 
soumis  à  cette  alimentation  défectueuse  fussent  identiques  aux  altéra- 
tions rachitiques.  Cependant  en  1891,  M.  Pommay  a  affirmée  la  Société 
de  biologie,  qu'en  soumeitant  de  jeunes  oiseaux  à  une  alimentation  qui 
ne  leur  convenait  pas  (viande  bouillie  privée  de  sucs,  pain  écrasé  dans 
du  jaune  d'œuf),  il  avait  vu  se  développer  des  altérations  des  os  avec 
fractures  spontanées,  qu'il  assimile  aux  altérations  rachitiques. 

IL  —  Les  résultats  de  ces  expériences  sont  contradictoires  et  n*ap- 
portent  pas  une  grande  lumière.  Aussi  s'est-on  tourné  d'un  autre  côté 
et  a-t-on  appelé  la  chimie  au  secours  de  l'expérimentation.  On  s'est  dit 
^- — — ^ — • — .  »  -  «  .  É 

(1)  Chaumier.  La  nature  du    rachitisme.   Méd.    infant,,   15  mai  1S9(, 
p.  243. 
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que  rélément  capital  du  rachitisme  était  la  décalcification  des  os  et  on  a 
cherché  à  expliquer  le  mécanisme  de  la  décalciûcalion.  Or,  je  répèle 
que  la  décalcilicaliou  est  un  élément  accessoire,  secondaire,  dans  le 
processus  du  rachitisme  et  que  ce  phénomène  s'observe  dans  la  plupart 
des  ostéites.  Celte  remarque  suffit  à  ruiner  toutes  les  tentatives  faites 
pour  expliquer  le  rachitisme  par  les  facteurs  généraux  de  décalcîQca- 
tion. 

Toutefois,  je  reproduirai  les  recherches  inspirées  par  ces  tentatives. 
Quelques-unes  ne  sont  pas  sans  intérêt. 
On  a  supposé  que  la  décalcification  des  os  pouvait  èlre  le  résultat  : 
a)  D*un  apport  insuffisant  de  sels  calcaires  pour  les  aliments  ingé- 
rés ; 

h)  D*une  assimilation  insuffisante  de  sels  calcaires  ingérés: 

c)  D*une  désassimilation  excessive  des  sels  calcaires  de  l'organisme. 

•  a)  Examinons  si  vraiment  le  rachitisme  peut  être  réalisé  par  l'*une  ou 
l'autre  de  ces  trois  modifications,  et  d'abord,  s'il  résulte  d'un  apport 
insuffisant  de  sels  calcaires  par  les  aliments  ingérés.  Dans  cet  ordre 
d'idées,  de  nombreuses  expériences  ont  élé  faites.  Chossat  nourrit  des 
pigeons  avec  des  substances  pauvres  en  chaux  et  il  assure  qu'ils 
deviennent  rachitiques.  Ë.  Voit  obtient  les  mêmes  résultats  avec  des 
chiens  et  des  porcs.  Letellier,  Bibra,  Âlph.  Milne-Edwards,  Friedieben, 
Dusart  affirment  aussi  avoir  répété  avec  succès  les  expériences  de 
Chossat. 

Mais  L.  Tripier  déclare  qu'en  supprimant  ou  en  diminuant  la  quantité 
de  chaux  dans  l'alimentation,  on  obtient  à  la  vérité  des  os  fragiles,  pau- 
vres en  chaux,  avec  de  la  dilatation  des  espaces  médullaires,  mais  que  ces 
altérations  ne  peuvent  être  idcnlifiées  au  rachitisme  ;  ajoutons  que 
Weiskc  et  Wildt,  Papillon  ont  obtenu  des  résultats  absolument  uéga- 
tifs. 

'  D'autre  part,  la  chimie  vient  détruire  complètement  la  théorie  de 
rinsufll^ance  de  la  chaux  alimentaire.  Le  lait  de  vache  est  plus  riche  en 
chaux  que  le  lait  de  femme,  et  pourtant  les  enfants  nourris  avec  le 
premier  deviennent  fréquemment  rachitiques  et  les  enfants  allaités  par 
une  femme  ne  le  deviennent  que  plus  rarement.  Le  lait  de  chienne  est 
plus  riche  encore  en  chaux  que  le  lait  de  vache  ;  néanmoins  les  petits 
chiens  sont  quelquefois  atteints  de  rachitisme  spontané.  Enfin  Seemann 
et  Zander  ayant  analysé  le  lait  des  nourrices  d'enfants  rachitiques,  ont 
trouvé  qu'il  était  aussi  riche  en  chaux  que  le  lait  normal. 
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D'autre  part,  la  cUoique  nous  apprend  que,  si  les  préparations  de 
chaux  sont  un  utile  adjuvant  du  traitement  des  rachitiques,  on  ne  guérit 
pas  ceux-ci  uniquement  avec  des  sels  calcaires. 

b)  Il  est  faux  par  conséquent  que  rinsudisance  des  aliments  en  sels 
calcaires  soit  la  cause  du  rachitisme.  Peut-être,  s'est-on  dit  alors,  ce  qui 
cause  la  décalciûcation  des  os,  c'est  l'assimiliation  insuffisante  de  la 
chaux.  Il  ne  suffit  pas  que  des  aliments  renferment  une  proportion  nor- 
male de  sels  calcaires  ;  il  faut  encore  que  la  chaux  ingérée  soit  assimilée 
et  arrive  à  son  adresse.  Or,  Voit  a  montré  que  l'enfant  allaité  par  une 
femme  (dont  le  lait  est  pourtant  pauvre  en  sels  calcaires)  assimile  3/5  de 
la  chaux  ingérée,  l'enfant  nourri  au  lait  de  vache  1/5  et  l'enfant  qui  n'est 
pas  nourri  avec  du  lait  1/10.  On  a  cherché  quelle  était  la  cause  du  défaut 
d'assimilation  de  la  chaux.  Pour  que  les  sels  calcaires  soient  assimilés, 
il  faut  quMls  soient  solubles  ;  or  la  présenre  des  acides  favorise  leur 
dissolution  ;  ain«i  le  phosphate  de  chaux  est  insoluble,  mais  le  biphosphate. 
le  laclophosphate,  le  chlorhydrophosphate  sont  solubles.  On  a  donc  sup- 
posé que  le  défaut  d'acide  chlorhydrique  dans  le  suc  gastrique  devait  être 
incriminé.  Mais  celte  hypochlorhydrie  du  suc  gastrique  des  rachitiques 
n'est  nullement  prouvée.  Supposons  qu'elle  existe;  d'où  vient-elle  ? 
Seeman  et  Zander  ont  admis  que  le  sang  des  rachitiques  et  le  lait  dont 
il  se  nourrissent  étaient  trop  riches  en  potasse  et  trop  pauvres  en  soude, 
particulièrement  en  chlorure  de  sodium  aux  dépens  duquel  se  forme 
l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique.  Mais  ces  recherches  sont  infirmées 
par  celles  de  Klecinsky  qui,  tout  en  constatant  que  les  fèces  des  rachi- 
tiques étaient  riches  en  chaux,  a  trouvé  que  leur  acidité  était  très 
favorable  à  la  dissolution  de  la  chaux.  D'ailleurs,  pour  ledireeii  passant, 
les  conditions  de  l'absorption  des  sels  calcaires  par  l'intestin  sont  fort 
mal  connues  ;  ainsi  Wegner,  contrairement  aux  auteurs  précédents, 
soutient  que  c'est  la  diminution  de  Talcalinité  des  sucs  digestifs  qui 
entrave  Tassimiliation  des  sels  de  chaux.  De  même  M.  Bouchard  attribue 
à  l'excès  d'acidité  des  sucs  digestifs  une  influence  fâcheuse  sur  Tassimi- 
liation  du  phosphate  de  chaux.  On  voit  combien  cette  discussion  est 
obscure. 

Mais  peut-on,  chez  l'enfant  rachi tique,  démontrer  directement  Tinsuf* 
fisance  de  Tassimilation  calcaire  ?  Klecinsky,  Petersen  et  Baginsky  au- 
raient trouvé  dans  les  matières  fécales  des  rachitiques  de  la  chaux  en 
excès;  cela  ne  prouve  pas  qu'il  y  ail  insuffisance  d'assimilation  calcaire; 
et  d'autre  part,  l'excès  de  chaux  dans  les  fèces  des  rachitiques  n'a  pas 
été  constaté  par  d'autres  auteurs.  Tout  récemment  Vierordt  et  Rudel 
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ont  aflirmé  que  les  écbao^çes  de  hi  chaux  ae  sont  pas  différents  chez  les 
enfants  non  rachitiques  et  chez  les  enfants  rachitiques  (1). 

Ainsi  rinsuffisance  de  l'assimilation  calcaire  n'est  nullemenl  démontrée. 

c)  On  a  cherché  en  dernier  lieu  à  expliquer  la  décalcification  des  os 
rachitiques  par  une  désassimilation  excessive  de  la  chaux  sous  Finfluence 
de  Facidité  des  humeurs.  Tout  à  l'heure  c'était  le  défaut  d'acidité  qu'on 
invoquait  ;  maintenant  c'est  l'excès  d'acidité. 

On  comprend  qu'un  sang  trop  acide  maintient  dissous  les  sels  calcaires 
qui  devraient  se  déposer  dans  les  os  en  voie  de  formation,  ou  dissout  la 
chaux  déjà  déposée.  On  a  accusé  successivement  l'acide  acétique,  l'acide 
oxalique,  l'acide-  chlorhydrique,  l'acide  lactique,  de  donner  l'acidité 
des  humeurs  des  rachitiques.  C'est  l'acide  lactique  dont  on  invoque 
aujourd'hui  l'action  ;  et  pour  quelques  auteurs,  le  rachitisme  ne  serait 
autre  chose  qu'une  auto-intoxication,  une  sorte  d'empoisonnement  par 
Tacide  lactique,  produit  en  excès  dans  le  tube  digestif.  Examinons  la 
valeur  des  arguments  produits  en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

Plusieurs  auteurs,  Schmidt  et  O.  Weber  entre  autres,  ont  trouvé  de 
l'acide  lactique  dans  le  tissu  osseux  des  rachitiques.  Mais  Virchow  et 
Lehmann  n'ont  pu  faire  la  même  constatation  et  ont  trouvé  au  contraire 
que  le  tissu  osseux  rachitique  était  alcalin.  D'autre  part,  Marchand, 
Lehmann  et  Gorup  Besanez  ont  découvert  l'acide  lactique  dans  les  uri- 
nes des  rachitiques  ;  mais  Neubauer  l'a  recherché  en  vain. 

Voilà  donc  un  premier  essai  chimique  sur  lequel  les  expérimenta- 
teurs sont  loin  d'être  d'accord. 

On  a  recherché  ensuite  l'excès  des  sels  calcaires  dans  les  urines  des 
rachitiques.  Déjà,  Fourcroy,  en  1780,  avait  signalé  le  premier  la  richesse 
des  urines  eu  chaux;  et  après  lui,  Bolba,  Lehmann  et  Marchand, 
Œschsner  de  Coninck  ont  constaté  le  même  fait  ;  mais  S.  Le  Canu,  Vir- 
chow, Zuelzer,  Seemann,  Baginsky  et  Rudel  ont  trouvé  que  les  urines  du 
rachitique  renfermaient  une  proportion  de  sels  calcaires  normale  ou  infé-^ 
rieure  à  la  normale.  Cependant,  tout  récemment,  J.  Teissier  a  affirmé  que 
l'ingestion  d'acide  lactique  provoque  une  élimination  excessive  de  phos- 
phate terreux  par  les  urines.  Mais,  en  somme,  toutes  ces  analyses  don- 
nent des  résultats  contradictoires  et  ne  sauraient  permettre  d'édifier  soli- 
dement une  théorie. 

Passons  à  l'expérimentation.  C'est  Heitzmann  qui,  le  premier,  a  pro- 

(1)  RuD£L.  Sur  TabBorption  et  rélimination  de  la  chaux  chez  les  enfants 
sains  et  rachitiques.  Arehiv.f.exp»  Path.und  Pharmao.f  XXXIII, p. 70  et  90. 
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voqaé  le  rachUtsme  chez  des  jeunes  animaux  (chiens,  chats,  écureuils, 
lapins),  en  ajoi^lant  Tacide  lactique  à  leur  nourriture  ou  en  Tînlrodui- 
sant  par  des  injections  sous-cutanées.  Toussaint  et  Tripier  ont  essayé  de 
reproduire  les  expériences  de  Heitzmann,  et  sont  arrivés  à  des  résultais 
négatifs.  Heiss  a  faire  prendre  à  un  chien,  en  308  jours,  2,286  grammes 
d'acide  lactique  sans  rien  produire  d'anormal.  Par  contre,  Baginsky 
aurait  pu  récemment  rendre  des  animaux  rachitiques,  très  vite  et  très 
s(1rement,  en  diminuant  la  quantité  de  chaux  des  aliments  et  en  ajoutant 
à  ceux-ci  de  l'acide  lactique. 

Ici  encore,  des  expériences  de  conlréle  devraient  être  faites  ;  et  on  ne 
peut  tirer  des  résultats  précédents  une  conclusion  ferme.  En  somme,  la 
théorie  de  Tempoisonnement  par  l'acide  lactique  ne  repose  pas  sur  des 
bases  solides. 

C'est  donc  à  tort  qu'on  cherche  à  expliquer  toute  l'histoire  du  rachi- 
tisme par  l'insuffisance  de  calcification  des  os;  celle-ci,  comme  le  dit 
M.  Bouchard,  n'est  qu'un  des  termes  de  l'altération  rachitique. 

En  résumé,  l'alimentation  défectueuse  se  trouve  à  l'origine  de  pres- 
que tous  les  cas  de  rachitisme.  Mais  rien  ne  prouve  que  ce  facteur  agisse 
pour  provoquer  directement  une  insufliance  de  la  calcification  des  os; 
et  d'ailleurs,  nous  le  répétons,  le  rachitisme  ne  consiste  pas  essentielle- 
ment dans  une  insuffisance  de  la  calcification  des  os. 

Rôle  de  la  gastro-enléi'ite,  —  L'alimentation  défectueuse  provoque 
d'ordinaire  des  troubles  digestifs  et  les  déformations  rachitiques  sont 
toujours  précédées  et  accompagnées  de  troubles  digestifs.  Il  y  a  donc 
lieu  de  se  demander  si  l'alimentation  défectueuse  n'agirait  pas  pour  pro- 
duire le  rachitisme  par  l'intermédiaire  des  troubles  digestifs  et  si  la  vraie 
cause  de  la  maladie  ne  serait  pas  la  gastro-entérite  chronique.  Cette 
manière  de  voir  me  paraît  la  plus  vraisemblable.  Il  y  a  des  formes  de 
gastro-entérite  qui  ne  sont  pas  dues  à  une  alimentation  défectueuse.  J'en 
ai  observé  un  cas  récemment  ;  or,  des  déformations  rachitiques  se  sont 
produites  sous  mes  yeux  au  cours  de  cette  gastro-entérite.  C'est  donc  aux 
troubles  digestifs  qu'il  faut  accorder  le  rôle  efficace  dans  la  production 
du  rachitisme.  On  adresse,  il  est  vrai,  des  objections  à  celte  manière  de 
voir.  Il  est  possible  de  les  réfuter. 

On  demande  pourquoi  tous  les  nourrissons  atteints  de  troubles  digestifs 
ne  deviennent  pas  rachitiques  ;  il  est  facile  de  répondre  que,  passé  le 
troisième  mois,  avant  lequel  les  enfants  dyspepsiques  meurent  souvent 
d'alhrepsie,  il  est  bien  peu  de  gastro-entérites  chroniques  qui  ne  se  com- 
pjiquent  pas  de  lésions  osseuses,  pour  peu  que  les  troubles  digestifs 
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dorent  depuis  deux  ou  trois  mois.  On  dit  encore  que  les  troubles  digestifs 
sont  la  conséquence  et  non  la  cause  de  la  maladie  rachitique  ;  mais  il  est 
reconnu  que  les  Iroubles  digestifs  précèdent  toujours  les  déformations  os- 
seuses. Enfin  on  avance  que  les  troubles  digestifs  sont  très  communs  chez 
les  nourrissons,  aussi  bien  chez  ceux  qui  sont  rachitiques  que  chez  eeux 
qui  ne  le  sont  pas,  et  qu'il  y  a  là  une  simple  coïncidence.  Mais  c'est  sur 
descoKncidences  de  ce  genre  que  sont  basées  les  principales  lois  de  la 
pathologie. 

Gomment  la  gsstro-entérite  peut-elle  engendrer  le  rachitisme?  La 
lésion  des  os  rachiliques  est  une  ostéite  ;  c'est  dire  qu'elle  doit  presque 
sûrement  être  d'origine  toxique  ou  infectieuse.  Il  est  donc  possible  qu'elle 
soit  le  résultat  d'une  intoxication  ou  d'une  infection  à  porte  d'entrée 
gastro- intestinale. 

En  ce  qui  touche  l'intoxication,  on  a  invoqué  la  formation  exagérée 
d*acide  lactique  dans  le  tube  digestif  des  nourrissons  atteints  de  gastro- 
entérite. Nous  venons  de  voir  que,  dans  le  rachitisme,  l'empoisonnement 
par  l'acide  lactique  n'est  pas  prouvé.  Mais  on  peut  supposer  l'action  sur 
les  os  d'un  autre  poison  issu  des  fermentations  anormales  du  tube 
digestif. 

L'hypothèse  d'une  ostéite  microbienne  succédant  à  une  infection  d'ori- 
gine gastro-intestinale  peut  aussi  être  soulevée.  Mais  nous  allons  voir 
que  rien-  n'est  encore  venu  prouver  la  nature  infectieuse  du  rachi- 
tisme. 

Le  rachitisme  est-il  une  maladie  infectieuse  ?  —  Dans  ces 
derniers  temps,  quelques  auteurs  ont  considéré  le  rachitisme  comme  une 
maladie  infectieuse. 

Oppenheimer  a  soutenu  qu'il  était  presque  toujours  la  conséquence  de 
Vimpadulisme,  opinion  qui  ne  tient  pas  devant  ce  fait  que  le  rachi- 
tisme est  fréquent  dans  des  pays  indemnes  de  malaria. 

Mircoli  (1)  ayant  découvert  le  staphylocoque  et  le  streptocoque 
pyogènes  dans  la  pulpe  des  os  rachitiques,  pense  que  le  rachitisme  est 
une  ostéite  infectieuse  staphylo-streplococcique  dont  le  point  de  départ 
se  trouve  dans  le  tube  digestif  ;  il  nous  suffira  de  rappeler  combien  les 
infections  à  microbes  pyogènes  sont  fréquentes  chez  les  nourrissons 


(1)  MlBCOLl .  Origine  infectieuse  du  rachitisme.  Oazetta  degli  oêpitàlif 
16  août  1891 .  —  Le  rachitisme  au  point  de  vue  infectieux .  Arohivio  ita' 
liano  di  eliniea  mediea,  1894. 
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atteints  de  gastro-entérite  (1),  même  non  rachitiques,  pour  ne  pas 
accorder  encore  de  valeur  à  cette  constatation,  intéressante  en  elle- 
même. 

Kassowitz  n'est  pas  éloigné  d'admettre  l'origine  infectieuse  de  Tostéile 
rachitique.  Mais,  pour  lui,  cette  ostéite  n'a  rien  de  spécifique;  toutes 
les  maladies  parasitaires  aiguës  ou  chroniques  des  nourrissons  peuvent 
l'engendrer,  aussi  bien  la  rougeole,  la  pneumonie  que  la  syphilis,  la 
tuberculose  et  la  gastro-entérite.  Cotte  opinion  est  à  rapprocher  de  la 
manière  de  voir  de  P.  Broca  et  A.  Fournier,  qui  considèrent  le  rachitisme 
comme  l'aboutissant  possible  de  toutes  les  cachexies  du  nourrisson, 
quelles  qu'en  soient  les  causes. 

Enfin  deux  médecins  n'hésitent  pas  à  regarder  le  rachitisme  comme 
une  maladie  infectieuse  spécifique  et  contagieuse.  Mais  ils  n'ont  apporté 
à  l'appui  de  leur  opinion  aucune  preuve  formelle. 

M.  Ghaumier  (de  Tours)  remarque  seulement  que  le  rachitisme  es  t 
plus  fréquent  certaines  années,  que  sou  évolution  représente  un  cycle 
assez  régulier  (ce  qui  est  contestable),  qu'on  l'observe  souvent  chez  les 
sujets  d'une  môme  famille,  d'une  même  maison,  d'un  même  quartier  de 
ville  et  que,  chez  les  jeunes  porcs,  le  rachitisme  sévit  sous  forme  de 
véritables  épidémies  (2). 

M.  E.  Hagenbach-Burckhardt  (de  Bàle)  soutient  que  le  rachitisme  est 
l'effet  d'un  microbe  spécifique  qui  pénètre  dans  l'économie,  tantôt  par 
les  voies  digestives,  tantôt  par  les  voies  respiratoires  (3).  S'il  est  plus  fré- 
quent en  hiver,  c'est  que  l'hiver  produit  le  confinement  et  que  le  confi- 
nement, dans  les  habitations  malpropres,  humides  et  sombres,  favorise 
la  contagion.il  remarque  que,  chez  le  jeune  enfant,  les  maladies  infec- 
tieuses aiguës  ou  chroniques  se  localisent  souvent  sur  les  os  sans  épargner 
les  viscères  qui  sont  atteints  aussi  dans  le  rachitisme.  Les  troubles  diges- 
tifs n'agiraient  qu'en  affaiblissant  l'organisme  et  en  le  rendant  plus  apte 
à  recevoir  le  virus  spécifique  du  rachitisme. 

Somme  toute,  jusqu'ici,  rien  que  des  hypothèses  sans  preuves  sérieuses. 

Le  rachitisme  n'est  pas  une  maladie  syphilitique.  —  Parrot  a 
soutenu  que  le  rachitisme  n'est  que  le  dernier  terme  des  lésions  osseuses 

(1)  Mabfan  et  Makot.  Infection  secondaire  dans  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale chronique  des  nourrissons.  Revue  mens,  des  mal.  de  V enfance,  1893. 

(2)  Chaumieb.  La  nature  du  rachitisme.  Mèà.  infant. ^  1894,p.  243. 

(3)  Hagbnbach-Bubgkhabdt.  Étiologie  du  rachitisme.  Berlin,  klin. 
Wochenschr.j  189ô,  n»  21. 
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de  la  syphilis  héréditaire  précoce.  Déjà,  avant  Parrot,  Bœrhaave,  Van 
Swielen,  Portai  et  Boyer  s'étaient  demandé  si  le  rachitisme  n*était  pas 
une  conséquence  de  Thérédo-syphilis  ;  Parrot  Taflirma  catégoriquement 
et  celte  aflirmalion  fît  grand  bruit.  Parrot,  en  effet,  s'était  attaché,  dans 
de.<%  travaux  patiemment  poursuivis,  à  étudier  les  altérations  osseuses  de 
la  syphilis  des  nouveau-nés  ;  il  fut  amené  ainsi  à  rechercher  un  caractère 
qui  lui  permit  de  séparer  nettement  les  lésions  rachiliques  des  lésions 
syphilitiques  des  os.  Or  ce  caractère,  il  prétendit  l'avoir  cherché  en  vain, 
et  il  en  tira  cette  conclusion  que  le  rachitisme  était  d'origine  syphilitique. 
Dans  une  série  de  Mémoires,  il  édifia  complètement  la  doctrine,  en  l'ap- 
puyant par  diverses  remarques  (1). 

Lies  arguments  de  Parrot  étaient  de  divers  ordres  ;  les  plus  puissants 
étaient  tirés  de  i'anatomie  pathologique.  Parrot  avait  commencé  à  étu- 
dier les  lésions  osseuses  de  i'hérédo-syphilis  du  fœtus  et  du  nouveau-né. 
11  résulte  de  la  description  de  Parrot  que  ces  lésions  sont  assez  spéciales 
et  n'obéissent  guère  aux  lois  générales  qui  régissent  les  altérations 
de  la  syphilis  ;  et  il  n'est  pas  bien  sûr  que  toutes  les  lésions 
décrites  par  Parrot  comme  étant  dues  à  la  syphilis  aient  en  réalité  cette 
origine.  Ainsi  les  soi-disant  ostéophytes  syphilitiques  de  Parrot  peuvent 
n'être  autre  chose  que  le  tissu  ostéolde  sous-périostique  du  rachi- 
tisme  ;  la  dégénérescence  puriforme  semble  se  rattacher  à  des  ostéites 
septiques  qu'on  ne  rencontre  plus  guère<depuis  qu'on  a  pris  des  mesures 
de  désinfection  dans  les  hôpitaux  d'enfants. 

Parrot  s'appuyait  en  outre  sur  la  fréquente  coïncidence  du  rachitisme 
avec  certaines  lésions  qu'il  considérait  comme  de  nature  syphilitique, 
telles  que  la  glossite  desquamative,  les  érosions  dentaires  et  les  érup- 
tions fessières;  or  la  glossite  desquamative  n'est  certainement  pas  une 
lésion  syphilitique;  les  érosions  dentaires  ne  sont  pas  propres  à  la  syphi- 
lis, elles  peuvent  "s'observer  chez  tous  les  enfants  dont  le  développement 
a  été  momentanément  arrêté  par  une  cause  quelconque  de  souffrance  ; 
enfin,  quant  aux  éruptions  fessières,  elles  sont  dues  habituellement  à  la 
macéralion  de  la  peau  de  cette  région  dans  les  excréments  et  à  une  cer- 
taine àcreté  desselles.  Il  n'y  a  donc  pas,  dans  ces  altérations,  des  signes 
caractéristiques  permettant  d'établir  le  diagnostic  de  syphilis. 

Enfin  Parrot,  comme  lant  d'autres  auteurs,  chercha,  sans  y  réussir,  à 
rendre  des  animaux  rachiliques;  il  en  concluait  que  le  rachitisme  est  une 
maladie  propre  à  l'homme;  comme  il  en  est  de  môme  pour  la  syphilis,  il 
trouvait  là  une  preuve  en  faveur  de  l'identité  des  deux  maladies. 

(1)  Pabbot.  LerachitUei  la  syphilis  héréditaire,  Paris,  18df). 
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La  doctrine  de  Parrot  esl  ruiaée  par  des  arguments  cliniques  irréfu- 
tables. 

Rappelons  d'abord  que  le  nombre  des  rachiliques  est  bien  supé- 
rieur au  nombre  des  enfants  syphilitiques  et  qu*il  y  a  relativement  peu 
d'enfants  rachitiques  qui  soient  syphilitiques.  Horand  a  fait  Tautop- 
sie  de  quatre-vingt-quatre  enfants  atteints  de  syphilis  congénitale; 
il  en  a  examiné  le  squelette  avec  soin  et  n'a  trouvé,  d'une  manière  très 
inconstante  d'ailleurs,  que  des  altérations  légères  et  peu  caractéristiques^ 
un  peu  d'éburnalion  de  quelques  pièces  des  squelettes. 

M.  Gaillard  et  M.  Comby  ont  observé  des  enfants  devenus  rachitiques 
avant  que  leurs  parents  eussent  coiUracté  la  syphilis  ;  Giraudeau  a  relevé, 
chez  des  adultes  portant  des  traces  indéniables  de  rachitisme,  une  syphi- 
lis d'origine  récente;  Coirat  a  vu  un  enfant  de  treize  mois  nettement 
rachilique  avec  un  chancre  syphilitique  de  la  lèvre. 

La  géographie  médicale  plaide  encore  contre  la  théorie  de  Parrot  ; 
dans  les  pays  chauds  (Hindoustan,  Antilles,  Mexique,  Pérou,  >[artinique, 
TaUi,  Ceylan,  Java,  Sénégal)  la  syphilis  est  très  répandue  et  très  viru- 
lente, et  le  rachitisme  est  à  peu  près  inconnu.  Semblables  constatations 
ont  été  faites  en  Chine  (B.  Martin)  et  au  Japon  (Rémy).  MM.  Cornil  et 
Bouchard  ont  fait  remarquer  que,  dans  nos  pays,  le  rachitisme  esi  rare 
chez  les  enfants  de  citadins  aisés  si  souvent  syphilitiques,  tandis  que  le 
rachitisme  est  fréquent  dans  les  campagnes  où  la  syphilis  se  voit  moias, 

11  y  a  donc  une  série  d'arguments  nombreux  et  puissants  qui  prou- 
vent que  le  rachitisme  n'est  nullement  une  aflection  syphilitique. 

Il  est  vrai  pourtant  que  quelques  enfants  hérédo-syphilitiques  devien- 
nent des  rachitiques  ;  c'est  parce  que  Thérédo-syphilis  prédispose  à  la 
gastro-entérite. 

Je  signale,  en  terminant,  deux  hypothèses  sur  la  pathogénie  du  rachi- 
tisme. 

Pommer,  Tedeschi  et  d'autres  médecins  italiens,  après  avoir  rappelé 
l'inQuence  du  système  nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus,  soutiennent 
que  le  rachitisme  résulte  d'une  débilité  qui  atteint  surtout  le  système 
nerveux.  Le  caractère  symétrique  des  lésions  leur  parait  un  argument  en 
faveur  de  cette  manière  de  voir.  La  débilité  neuro-trophique  ferait  sentir 
plus  particulièrement  ses  effets  sur  le  tissu  qui  subit  les  phénomènes 
d'accroissement  les  plus  actifs  dans  le  jeune  âge,  sur  le  tissu  osseux. 

Wachsmuth  (1)  croit  que  le  conûnement  engendre  une  insuflisance  de 

(l)  Waohbmuth.  Théorie  du  rachitisme.  Jahrh.fâr  KUnderheilk.^  1894, 
XXXlX,p.  24. 
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l'hématose  et  qu'il  en  résulte  une  surcharge  du  sang  en  GO'.  L'excès 
de  CO'  dans  les  os  entraînerait  la  dissolution  de  la  chaux  et  empêche- 
rait la  calcification.  Il  considère  le  rachitisme  comme  «  une  asphyxie  du 
tissu  osseux  » . 

Après  cet  exposé,  on  voit  qu'il  serait  téméraire  d'affirmer  que  nous 
connaissons  la  nature  intime  du  rachitisme.  Mais  comme,  pour  progres- 
ser, l'esprit  humain  a  besoin  d'une  synthèse  provisoire  des  faits  connus, 
nous  proposons  celle-ci.  La  lésion  des  os  rachitiques  est  une  forme  d'os- 
téite dont  les  caractères  spéciaux  dépendent  en  partie  de  la  période  du 
développement  du  tissu  osseux  pendant  laquelle  elle  survient.  Ce  pro- 
cessus est  lié  probablement  à  Taclion  sur  les  os  d'un  poison  ou  d'un 
parasite.  La  porte  d'entrée  ou  le  foyer  initial  de  l'intoxication  ou  de  l'in- 
fection se  trouvent  sans  doute  dans  le  tube  digestif. 


ANALYSES 

MÉDECINE 

Pnenmonie  croapale  et  hépatomôgalie,  par  Tordeus.  Joum.  de  la 
Soc.  des  sciences  méd.  de  Bruxelles,  1895,  n«>  47.  —  L'auteur  attire 
l'attention  sur  le  gonflement  du  foie,  qui  survient  non  pas  pendant  l'évo- 
lution du  processus  pneumococcique,  mais  qui  semble  se  manifester  après 
la  crise,  après  la  défervescence,  alors  que  la  fièvre  est  tombée  brusquement, 
que  los  symptômes  généraux  ont  disparu  et  que  le  malade  entre  en  con- 
valescence. 

Cette  tuméfaction  du  foie  a  été  observée  par  l'auteur  dans  quatre  cas 
après  la  défervescence  de  la  pneumonie  lobaire  chez  des  enfants  de  5  à 
10  ans.  Dans  tous  ces  cas  elle  s'est  manifestée  quelques  jours  après  la  con- 
valescence, a  rapidement  atteint  un  volume  très  appréciable  (puisque  dans 
tous  ces  cas  le  foie  descendait  jusqu'à  la  fosse  iliaque)  pour  disparaître 
ensuite  dans  l'espace  de  trois  semaines  ou  d'un  mois,  soit  spontanément, 
soit  sous  l'influence  d'une  médication  peu  énergique  (purgalions  répétées). 
Dans  un  cas  seulement  il  y  avait  en  même  temps  quelques  phénomènes 
généraux,  inappétence,  affaissement  général,  etc.  ;  dans  les  autres  cas 
l'hépatomégaiie  était  le  seul  symptôme  appréciable. 

Quant  à  la  pathogénie  de  cette  tuméfaction  du  foie,  l'auteur  ne  saurait 
en  donner  aucune  explication.  Il  se  demande  seulement  si  cette  hyper- 
trophie passagère  ne  se  trouve  pas  en  rapport  avec  l'augmentation  des 
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globules  blancs  conslatée  dans.  la  pneumonie  par  Hayem,  Grancher, 
Evrard,  Demoor  et  autres. 

Diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  infantile  par  les  injections 
de  tuberculine,  par  Qaffié.  Thèse  de  Paris,  1895. —  L'auteur,  dont  le 
travail  a  été  fait  dans  le  service  de  M.  Hutinel,  croit  avec  raison  que  le 
diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  infantile  est  d'une  importance  consi- 
dérable, tant  pour  le  petit  malade  que  pour  les  personnes  de  son  entourage. 
Or  ce  diagnostic  présente  des  difficultés  considérables  chez  les  enfants, 
et  en  passant  en  revue  les  divers  signes  de  la  tuberculose  infantile,  l'auteur 
montre,  dans  la  première  partie  de  son  travail,  qu'aucun  d'eux  n'est  patho- 
gnomonique  ;  dans  certains  cas  aucun  signe  n'annonce  l'infection  tuber- 
culeuse. 

La  tuberculine  seule,  en  injection  dans  le  tissu  cellulaire,  à  dose  très 
minime  (un  demi-dixième  de  milligramme)  donne  une  réaction  pathogno- 
monique  de  l'infection  tuberculeuse.  Dans  les  vingt  cas  où  cette  injection 
a  été  faite,  la  réaction  a  été  en  général  faible  et  éphémère,  n'a  donné  lieu 
à  aucune  complication  et  n'a  occasionné  que  des  troubles  passagers 
(sécheresse  de  la  bouche,  céphalalgie,  constriction  du  thorax,  rougeur 
de  la  face). 

De  ces  faits  l'auteur  conclut  que  la  tuberculine  employée  prudemment, 
peut  donner  de  très  bons  résultats  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  et 
du  traitement  ultérieur  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Sur  quelques  abcès  froids  ganglionnaires  présentant  tons  les  ca- 
ractères de  la  tuberculose  ganglionnaire  sans  bacilles  de  Koch,  par 
DuBARD.  Bourgogne  méd.,  juin-septembre  1895.  —  Les  trois  obser- 
vations d'abcès  froids  d'origine  ganglionnaire  relatées  par  l'auteur  sont 
intéressantes  en  ce  sens  qu'elles  permettent  de  supposer  que  nombre 
de  suppurations  prolongées  rattachées  d^habitude  à  la  tuberculose  sont 
dues  en  réalité  à  une  infection  staphylococcique. 

Dans  l'une  d'elles  il  s'agissait  de  deux  groupes  de  ganglions  indurés 
variant  du  volume  d'une  noix  à  celui  d'un  œuf  de  poule,  qui  siégeaient 
au  niveau  du  bord  antérieur  du  sterne- cléido- mastoïdien  et  au-dessus 
de  ce  muscle  chez  un  manouvrier  présentant  des  antécédents  suspects  au 
point  de  vue  de  la  tuberculose.  Au  niveau  du  groupe  ganglionnaire  anté- 
rieur il  existait  de  la  fluctuation.  L'abcès  incisé  donna  issue  à  un  pus 
grumeleux,  mal  lié,  dans  lequel  on  ne  constata  que  quelques  microco- 
ques, mais  pas  de  bacilles  de  Koch.  L'inoculation  de  ce  pus  à  un  lapin 
et  à  deux  cobayes  produisit  chez  ces  animaux  la  formation  d'un  abcès 
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coDienanl  les  mêmes  microcoques,  mais  en  Tabsence  de  toutes  lésions 
tuberculeuses. 

La  seconde  observation  a  trait  à  un  garçon  de  11  ans,  d*apparence 
strumeuse,  ayant  déjà  eu  à  l'âge  de  ô  ans  des  tumeurs  ganglionnaires  an 
côté,  et  présentant  en  cette  même  région  des  ganglions  indurés  avec  de 
Tempâtement  pêri-ganglionnaire  eè-  un  foyer  de  suppuration.  L^abcès  fut 
onvcrt  et,  comme  dans  l'observation  précédente,  l'examen  du  pus  et 
les  inoculations  aux  animaux  ne  décelèrent  que  la  présence  de  micro- 
coques. 

De  ces  faits,  l'auteur  conclut  qu'il  existe  des  abcès  froids  pseudo-tuber* 
culeux  dont  le  diagnostic  différentiel  d'avec  les  tuberculoses  véritables  est 
très  difGcile  à  établir  si  Ton  n'a  recours  à  l'analyse  bactériologique  et 
aux  inoculations. 

Pour  expliquer  l'évolution  lente  de  ces  abcès  pseudo -tuberculeux,  dus 
à  des  microbes  qui  engendrent  habituellement  des  phlegmasies  aiguës, 
on  peut,  d'après  M.  Dubard,  invoquer  plusieurs  hypothèses,  telles  que 
la  faible  virulence  de  l'agent  pathogène,  le  petit  nombre  de  microbes 
ayant  produit  l'infection,  la  grande  résistance  opposée  par  le  ganglion  à 
l'extension  du  procossus  infectieux  ;  enfin  on  peut  admettre  aussi  que 
de  ces  cas  il  s'agit  au  début  d'une  invasion  de  bacilles  de  Koch  qui 
sont  ensuite  détruits  par  les  phagocytes  et  remplacés  par  des  staphylo- 
coques. 

Des  varices  de  l'œsophage,  par  Friedrich.  Deutsch,  Arch. 
f.  klin»  Med.t  LUI,  5  et  6.  —  L'auteur  rapporte  un  nouveau  fait 
de  varices  œsophagiennes  qui  présentait  plusieurs  particularités  intéres- 
santes. 

Une  fillette  de  six  ans,  depuis  deux  ans  et  demi  souffrait  de  malaises 
divers,  parmi  lesquels  les  troubles  intestinaux  jouaient  le  principal  rôle; 
en  effet,  elle  présentait  fréquemment  des  douleurs  d'estomac,  de  la 
diarrhée,  et  quelquefois,  mais  assez  rarement,  des  vomissements.  Plus 
tard  survinrent  des  vomissements  de  sang  et  des  melaeoa  ;  le  diagnostic 
porté  alors  fut  celui  d'ulcère  rond,  et  un  traitement  approprié  fut  institué. 

L'éiat  général  grave  de  la  petite  malade,  caractérisé  surtout  par  une 
anémie  intense,  s'améliora  peu  à  peu  par  la  suite,  mais  il  se  produisit 
bientôt  de  nouvelles  hémorrhagies  gastriques  qui  finirent  par  entraîner 
la  mort  par  leur  abondance  et  leur  répétition. 

L'autopsie  démontra  l'absence  de  toute  lésion  stomacale  ou  hépatique, 
mais  on  trouva,  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  l'œsophage,  de  grosses 
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veines  variqueuses  ;  celles-ci  formaient  deux  troncs  principaux,  commen- 
çant environ  à  2  centim.  au-dessous  du  cardia  et  remontant  le  long  de 
l'œsophage  jusqu'à  un  point  assez  élevé;  entre  ces  deux  troncs  variqueux 
principaux  existaient  de  nombreuses  anastomoses  qui  donnaient  à  toute 
la  muqueuse  une  coloration  violacée  ;  loulefois  cette  muqueuse  ne  présen- 
tait nulle  part  la  moindre  ulcératioa,  ni  la  plus  petite  perte  de  substance. 

La  muqueuse  stomacale  était  entièrement  saine,  et  les  veines  gastri- 
ques, en  particulier  la  veine  coronaire  stomachique,  dans  laquelle  vont  se 
jeter  les  veines  œsophagiennes,  n'étaient  nullement  variqueuses. 

Le  foie,  les  reins  présentaient  des  lésions  de  dégénérescence  grais- 
seuse, ce  qui  expliquerait  les  hémorrhagies  abondantes  et  fréquemment 
répétées.  En  outre,  dans  la  cavité  péritonéale  existait  un  léger  épancbe- 
ment,  de  coloration  laiteuse,  cbyliforroe,  contenant  une  grande  propor- 
tion de  matières  grasses  (0,54  p.  100);  mais  cet  épancbemenl,  tout  à  fait 
accidentel,  ne  présentait  aucun  rapport  éliologique  avec  les  varices  œso- 
phagiennes. 

Quant  à  Torigine,  à  la  cause  réelle  de  celles-ci,  elle  est  restée  entière- 
ment méconnue. 

A  la  fin  de  son  travail,  l'auteur  insiste  sur  lesparticularités  qui  auraient 
pu  permettre  de  faire  un  diagnostic  exact  ;  si  Thypolbèse  d*un  ulcère 
gastrique  était  admissible,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  c'est  là  une 
atTection  extrêmement  rare  dans  le  jeune  âge,  puisque  Brinlon,  sur 
200  autopsies  d'ulcère  rond^  n'en  a  eu  que  2  chez  des  sujets  âgés  de 
moins  de  10  ans  ;  d'un  autre  côté,  Ëwald  dit  que  le  pronostic  de  l'ulcère 
gastrique  dans  le  jeune  âge  est  relativement  bénin,  car  les  tissus  possè- 
dent alors  une  telle  puissance  régénérative  que  la  cicatrisation  est  habi- 
tuellement la  règle. 

Une  autre  particularité  clinique  intéressante  à  signaler  dans  l'observa- 
tion de  M.  Friedrich,  c'est  l'apparition,  chez  sa  petite  malade,  d'une 
véritable  chorée  après  des  hémorrbagies  abondantes  ;  cette  chorée  ne 
persista  que  trois  semaines  et  l'incoordination  disparut  entièrement  en 
même  temps  que  l'état  général  s'améliorait  ;  malheureusement  celte 
rémission  dans  les  symptômes  graves  ne  fut  que  de  courte  durée.  L'ap- 
parition de  la  chorée  après  des  hémorrhagies  abondantes  ou  bien  au  cours 
d'une  anémie  grave  a  été  déjà  mentionnée  par  plusieurs  auteuRs,  par 
Litten  en  particulier  ;  dans  un  autre  ordre  d'idées,  Minnich  a  signalé  des 
lésions  périphériques  de  l'anémie  pernicieuse  progressive  :  ce  sont  là  des 
circonstances  éliologiques  qu'il  ne  faudra  pas  oublier  de  rechercher  dans 
des  cas  analogues. 
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LombiicoBo  à  forme  typhoïde,  par  A.  Chauffard.  Sem.  méd,, 
Dovembre  1895,  n^  59,  p.  505.  —  On  connait  les  accidents  multiples 
attribués  à  la  présence  de  lombrics  dans  l'intestin  ;  on  connaît  mal  et  on 
met  volontiers  en  doute  la  fièvre  de  cette  origine,  bien  que  les  auteurs  du 
siècle  dernier  et  particulièrement  Lepecqde  la  Clôture  aient  décrit  une 
fièvre  gastro-vermiaeuse  ou  putrido-vermineuse. 

En  voici  un  exemple  :  un  jeune  homme  de  18  ans  présente  un  état 
typboide  grave  :  sécheresse  des  lèvres,  hébétude,  céphalée  diffuse, 
insomnie,  gargouillement  iléo- caecal  avec  endolorissement  général  du 
ventre,  un  peu  de  tuméfaction  splénique,  tout  cela  durant  huit  jours  et 
précédé  de  deux  épistaxis.  Quelques  caractères  cependant  éloignaient  ce 
cas  de  la  fièvre  typhoïde:  langue  saburrale,  large,  non  tremblante, 
constipation,  rien  dans  les  poumons,  ni  dans  l'urine,  pas  de  taches  rosées. 
Température  oscillant  entre  38  et  39°.  Une  dose  de  calomel  (0,50  cenligr.) 
amène  l'expulsion  d'un  premier  lombric,  suivi  de  38  autres  en  20  jours, 
sous  l'influence  du  calomel  et  du  semen-contra,  la  maladie  s'atténue  à 
mesure  que  les  helminthes  sont  expulsés;  mais  les  épistaxis  se  renouvellent 
quelques  jours,  enfin  la  fièvre  cesse  le  vingtième  jour  de  la  maladie,  et 
le  malade  sort  guéri,  n'ayant  plus  d'œufs  de  lombrics  depuis  trois  jours, 
dans  ses  garde- robes.  M.  Chauffard  admet  dans  ce  cas  le  diagnostic  de 
lombricose  typhoïde.  On  pourrait  peut-èlre  faire  quelques  objections  et 
demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  fièvre  typhoïde  vraie  ;  on  a  vu  sur  quels 
signes  l'auteur  avait  repoussé  cette  hypothèse. 

Des  ascarides  lomhricoldes  dans  la  fièvre  typhoïde,  parCASAMAYOR. 
Presse  médicale,  5  février  1896,  n»  11,  p.  64.  —  L'auteur  met  en 
doute  le  mécanisme  de  cette  affection.  Dans  une  épidémie  de  fièvre 
typhoïde,  à  Otoron,  il  a  vu  30  ou  35  malades  expulser  à  une  certaine 
époque  de  la  maladie,  plusieurs  lombrics,  sans  modification  aucune  dans 
la  marche  de  la  maladie. 

C'est  un  fait  bien  connu  que  les  infections  expulsent  les  vers  de 
rintestin  des  enfants;  cela  se  voit  surtout  dans  les  petites  villes  et  la 
campagne  où  l'helminthiase  est  plus  fréquente. 

Pronostic  et  traitement  des  broncho-pneomonies  signés  chei  les 
enfants,  par  P.  Le  Gendre.  Semaine  médicale,  4  mars  1896,  p.  89. 
—  La  nature  de  la  maladie  première  a  une  grande  importance  dans  le 
pronostic. 

En  effet,  la  gravité  varie  suivant  qu'elle  survient  au  cours  de 
telle  ou  telle  infection  primitive.  Les  broncho-pneumonies  qui  succèdent  au 
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cours  du  croup  sont  parmi  les  plus  mauvaises,  ensuite  celles  qui  éclatent 
au  cours  d'une  coqueluche.  Pour  celles  de  la  rougeole  et  de  la  grippe,  la 
gravité  de  Pépidémie  n'est  pas  sans  importance. 

Le  pronostic  se  base  aussi  sur  les  circonstances  particulières  au  sujet  : 
tels,  rhércdité  tuberculeuse  ou  alcoolique,  l'âge  (la  broncho-pneumonie 
se  montrant  d'anlant  plus  grave  que  l'enfant  est  plus  jeune),  le  passé 
pathologique,  les  fréquentes  atteintes  de  bronchite,  ou  une  longue  coque- 
luche, ayant  laissé  de  l'emphysème,  la  conformation  vicieuse  du  thorax 
due  au  rachitisme,  une  tuberculose  locale. 

La  forme  analomiquo  de  la  broncho-pneumonie  doit  être  également 
prise  en  considération.  Car  si  la  présence  d'un  foyer  pulmonaire  unique 
et  Gxe  rend  le  pronostic  relativement  favorable,  le  fait  d'une  intlamma- 
tion  très  diffuse  donnant  lieu  à  la  production  de  foyers  successifs  dans 
les  deux  poumons  l'assombrit  considérablement. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  symptômes  défavorables  sont  :  la  rapi- 
dité excessive  de  la  respiration  et  surtout  son  irrégularité,  le  type  de 
Cheyne-Stokes  ;  le  pouls  rapide  et  très  régulier  ;  la  cyanose  ou  la 
pâleur  du  visage  et  des  lèvres,  traduisant  l'asphyxie  blanche  ou  bleue, 
l'hyperlhermie  au  delà  de  40  degrés,  sans  rémission  matinale,  l'abatte- 
ment extrême  et  la  torpeur,  les  convulsions  apparaissant  tardivement 
avec  le  syndrome  méningitique,  et  enlin  la  diminution  rapide  ou  la  sup- 
pression de  la  loux,  alors  que  les  phénomènes  stéthoscopiques  et  la  fré- 
quence de  la  respiration  attestent  que  le  champ  respiratoire  n'est  pas 
dégagé. 

A  côlé  de  ces  symptômes  alarmants,  il  en  est  quelques  uns  qui  sont 
favorables  ;  lels  que  :  ferme  tenue  du  pouls  malgré  la  fièvre,  abondance 
de  la  sécrétion  urinaire,  persistance  du  goût  pour  les  aliments,  humeur 
relativement  bonne  et  sommeil  régulier. 

Enfin  lo  pronostic  sera  d'autant  plus  favorable  que  le  broncho-pnen- 
monique  sera  soigné  seul,  dans  de  bonnes  conditions  d'hygiène  et  d'aéra- 
tion, qu'il  sera  soumis  dès  le  début  à  un  traitement  plus  actif. 

Le  traitement  do  la  broncho-pneumonie  comprend  d'abord  des  moyens 
hygiéniques  très  importants  :  on  fera  respirer  à  l'enfant  de  l'air  pur  en 
l'installant  dans  une  chambre  largement  aérée  et  on  le  changera  de  pièce 
toutes  les  douze  heures  pour  renouveler  sans  cesse  l'air;  on  évitera  le 
décubitus  dorsal  prolongé  et  on  veillera  au  refroidissement  des  extré- 
mités. 

Pour  le  traitement  proprement  dit,  il  importe  d'abord  de  savoir  ce 
qu'il  ne  faut  pas  faire  :  éviter  tous  les  médicaments   hyposthénisants 
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ainsi  que  les  slupéûants  ;  proscrire  dans  tous  les  cas  i*usage  du  vésica- 
toire. 

Les  anciennes  méthodes  de  Iraitenaent,  s^adressant  surtout  aux  agents 
médicamenteux ,  cherchaient  à  lutter  contre  la  congestion  du  poumon 
par  les  rubéfîants  chimiques,  opposaient  à  lliyperlhermie  l'anlipyrine  et  la 
quinine,  à  la  cardioplégie  les  toniques  du  cœur,  à  Tadynamie  l'alcool  sous 
toutes  ses  formes. 

Tout  cela,  on  peut  Tobtcnir  des  pratiques  hydrothérapiques.  Pour 
entraver  l'hyperhémie  active  du  poumon,  on  emploiera  d'abords  les  enve- 
loppements froids  permanents  du  thorax  répétés  tous  les  quarts  d'heure, 
puis  toutes  les  demi-heures  et  toutes  les  heures.  L'effet  habituel  consiste 
surtout  dans  une  atténuation  passagère  de  la  dyspnée,  c'est-à-dire  dans 
une  diminution  notable  du  nombre  des  respirations.  Si  au  bout  d'un 
certain  nombre  d'applications,  il  n'y  a  plus  d'amélioration >  on  passe  à 
Teuveloppement  du  corps  dans  le  drap  mouillé,  essoré. 

Après  l'échec  du  drap  mouillé,  se  présentent  les  bains  tièdes  ou  frais, 
suivant  l'âge  et  les  forces  du  sujet,  surtout  les  bains  à  température  suc- 
cessivement moins  chaude,  en  commençant  à  2  degrés  au-dessous  de  la 
température  initiale  du  petit  malade.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  graves 
qu'on  a  recours  aux  bains  à  20  degrés,  de  dix  minutes. 

A  cela  on  adjoindra  les  soins  hygiéniques  minutieux,  les  injections 
hypodermiques  de  caféine  comme  tonique  du  cœur,  et  l'alcool. 

Reproduction  du  tissu  lympholde  dans  le  pharynx,  par  E.  Hopkins. 
Acadértîe  de  médecine  de  New- York,  N.  Y.  med,  journ.,  26  janvier 
1895.  —  H.  cite  de  nombreux  faits  de  récidives  de  végétations  adénoïdes 
du  pharynx.  Il  y  a  eu  dans  certains  cas  jusqu'à  trois  récidives.  Aussi 
faut-il  faire  quelque  réserve  sur  le  résultat  éloigné  de  l'opération. 

La  fréquence  des  lécidives  pourra  être  diminuée  :  !<>  en  pratiquant 
une  ablation  précoce  et  complète,  faîte  après  anesthésie  chez  les  enfants 
de  moins  de  quinze  ans;  2<>  en  insistant  sur  le  traitement  général  (sirop 
d'iodure  de  fer,  traitement  de  la  goutte,  de  la  tuberculose,  de  In  syphilis 
possibles),  continué  longtemps  après  Tintervention  ;  3^  en  veillant  aux 
conditions  hygiéniques  (chambres  à  coucher  petites,  mal  aérées,  passage 
d'appartements  trop  chauffés  à  l'air  froid,  irritations  diverses  pouvant 
congestionner  le  pharynx). 

J.Wright,  tout  en  insistant  sur  la  nécessité  d'une  ablation  complète, 
montre  qu'une  destruction  trop  étendue  et  trop  profonde  de  la  fibro- 
muqueuse  qui  supporte  les  végétations  peut  amener  des  accidents  graves. 
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Il  montre  le  rôle  de  certaÎDes  inflammations  post-opératoires  dans  la 
écidive,  dans  la  production  de  la  tuberculose,  dans  la  syphilis,  dans  la 
transformation  en  tumeur  maligne. 

W.  Simpson  croit  qu'au  cours  de  la  première  opération  il  est  souvent 
difficile  d'apprécier  si  Tablation  est  absolument  complète.  Une  seconde 
opération  est  assez  fréquemment  nécessaire,  mais  après  celle-ci  les  réci- 
dives sont  rares. 

Un  cas  de  puberté  précoce,  par  Harry  Campbell.  Soc.  clin,  de 
LondreSy  22  novembre  1895.  —  Campbell  a  relaté  un  cas  intéressant 
de  puberté  très  précoce.  Il  s'agit  d'un  garçon  actuellement  âgé  de  qua- 
torze ans  et  que  l'orateur  suit  depuis  dix  ans  :  à  l'âge  de  quinze  mois 
l'enfant  présentait  déjà  des  poils  au  pubis  ;  ses  organes  génitaux  avaient 
atteint  leur  plein  développement  à  l'âge  de  deux  ans  et  ne  se  sont  pas 
modifiés  depuis.  A  cette  même  époque,  le  sujet  manifestait  déjà  de 
l'excitation  sexuelle  ;  de  quatre  à  sept  ans,  il  eut  des  pollutions  fré- 
quentes ;  le  liquide  éjaculé  présentait  l'aspect  extérieur  du  sperme,  mais 
M.  Campbell  n'a  pas  eu  l'occasion  de  constater  s'il  contenait  ou  non  des 
spermatozoïdes.  Actuellement  les  muscles  sont  aussi  développés  que 
chez  un  homme  de  vingt-cinq  à  trente  ans,  et  le  jeune  garçon  est  obligé 
de  se  raser  depuis  plusieurs  années. 

Un  cas  rare  de  gigantisme  congénital  presque  total,  par  Jagobson. 
Arch.fûrpathoL  Anat.  undPhysioLundfûr  klin,  Med.,  CXXXIX, 
1895,  p.  104.  —  Le  sujet  de  cette  observation  est  une  fille  de  3  ans.  Elle  n*a 
aucune  hérédité  paternelle  ou  maternelle,  de  quelque  sorte  qu'elle  soit.  Dès 
la  naissance,  on  nota  que  l'enfant  pesait  3,290  grammes,  qu'elle  mesurait 
51  centimètres  de  long,  et  qu'elle  présentait,  outre  de  la  télangiectasie  delà 
poitrine  et  de  la  partie  inférieure  du  corps,  un  volume  anormal  des  pieds.  A 
l'âge  de  trois  ans,  on  remarque  que  la  joue  droite,  le  bras  droit  et  la  main 
droite,  la  moitié  gauche  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen,  la  grande  lèvre  droite, 
la  jambe  gauche  et  surtout  les  deux  pieds,  ont  un  volume  absolument  anor- 
mal. Ce  «  gigantisme  »  est  d'autant  plus  frappant  que  l'enfant,  atteinte 
de  rachitisme,  est  maigre  et  petite  pour  son  âge.  Sur  le  tronc  et  les 
extrémités^  la  peau  a,  sur  une  large  étendue,  une  teinte  rouge  violacé 
qui  devient  plus  foncée  quand  l'enlant  crie,  et  qui  est  due  à  de  l'angiec- 
tasie  des  capillaires  de  la  peau.  Les  longueurs  des  diflférenles  parties  des 
membres  ainsi  que  leur  largeur  sont  indiquées  en  détail  pour  les  deux 
cétés.  La  sensibilité  est  intacte  ainsi  que  la  réaction  électrique  des  mus- 
cles. L'hypertrophie  aussi  étendue  des  diverses  parties  du  corps,  est  rare. 
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L'aatear  rapproche  deux  faits  de  Friedberg  et  Lewin,  et  insiste  sur 
quelques  parlicularités  de  cette  aDomaiie. 

Le  gigantisme  est  toujours  congénital  :  il  est  parfois  difOcile  do  s'en 
assurer,  mais  dans  Tobservalion  présente,  le  fait  est  certain.  Ce  n'est  pas 
cependant  une  malformation  héréditaire.  L'augmentation  de  volume  ne 
porte  pas  seulement  sur  un  seul  tissu,  mais  le  lissu  conjonciif,  aussi  bien 
que  les  muscles,  les  os  et  les  vaisseaux  y  prennent  part.  En  général,  la 
(orme  des  parties  hypertrophiées  est  respectée. 

Les  articulations  sont  saines.  La  peau  normale,  à  part  parfois  un  peu 
trépaississement,  présente  presque  toujours  des  dilatations  vasculaires. 
La  quantité  de  graisse  est  augmentée.  Les  ongles  sont  normaux  et  leur 
taille  dépend  du  volume  de  la  phalange  qui  les  porte.  Très  souvent  les 
poils  sont  très  développés  sur  les  parties  hypertrophiées.  Quelquefois  il 
y  a  de  la  scoliose  due  à  la  prédominance  de  la  lésion  sur  un  côté. 

Dans  l'observation  de  Jacobson  est  notée  une  légère  cyphose  qui  peut 
être  mise  sur  le  cofinpte  du  rachitisme.  Le  système  nerveux  paraît  fonc* 
lionner  normalement,  ainsi  que  les  organes  des  sens.  Dans  un  cas  où 
l'autopsie  fut  faite,  on  trouve  le  système  nerveux  central  absolument  sain. 
L'intelligence  est  peu  développée. 

Quel  est  l'avenir  réservé  à  cette  petite  fille  ?  Il  est  probable  que  les 
parties  hypertrophiées  continueront  à  croître  plus  fortement  que  les  par- 
lies  normales,  et  que  la  seule  gène  qui  en  résultera  sera  due  à  leur 
volume  exagéré.  Peut-on  avoir  enfin  une  opinion  sur  la  cause  de  celte 
malformation  ?  Il  s'agit  d'une  anomalie  fœtale,  complète  au  moment  de 
la  naissance,  et  qui  porte  sur  le  développement  du  feuillet  moyen,  lequel 
fournit  le  tissu  conjonciif,  les  muscles,  les  os  et  les  vaisseaux  ;  elle  doit 
commencer  à  se  produire  dans  une  période  peu  avancée  du  dévelop- 
pement fœtal. 

Rappelons  que  Brissaud  et  Meige  rapprochent  le  gigantisme  de  Tacro- 
mégalie  dont  il  diffère  par  ce  fait  qu'il  se  développe  dans  le  jeune  âge. 

Da  rachitisme  fœtal,  par  Margarucgi.  10^  réunion  de  la  Société 
italienne  de  chirurgie,  1895.  —  M.  a  relaie  les  observations  qu'il  a 
faites  sur  les  altérations  rachiliques  du  fœtus.  On  sait  que  certains 
auteurs  nient  l'existence  du  rachitisme  pendant  la  vie  intra-utérine. 
Ainsi  s'explique  la  terminologie  si  variée  appliquée  aux  anomalies  du 
squelette  fœtal,  lesquelles  sont  désignées  sous  les  noms  ù'ostéogenèse 
incomplète,  de  chondrite  fœtale,  de  micromélie  c/iondroma- 
laciquç,  à'achondrotrophie,  de  chondrodystrophie,  etc. 
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Or,  l'orateur,  a  examîoé  les  squelettes  de  trois  fœtus  humains  présen- 
tant des  signes  incontestables  du  rachitisme.  Les  résultats  de  Tétude  his- 
tologique  de  ces  squelettes  n*ont  pas  toujours  été  les  mêmes. 

C^est  ainsi  que,  dans  le  premier  cas,  les  cartilages  épiphysaires  pré- 
sentaient une  vascularisation  considérable  et  que  la  substance  osseuse 
des  épiphyses  et  des  diaphyses  était  à  peine  calcitiée. 

Chez  le  deuxième  fœtus,  TossiOcation  faisait  complètement  défaut  dans 
les  os  longs  ;  ceux-ci  étaient  constitués  par  du  cartilage  calcifié  n*ayant 
pas  subi  de  transformation  du  tissu  osseux. 

Dans  le  troisième  cas,  TossiGcation  s'était  produite  d*une  façon  par- 
tielle et  irrégulière. 

Maladie  de  Barlow,  par  Fjreudenberg.  Arch.  f.  Kinderheilk., 
1895,  vol.  XIX,  p.  217.  —  L'auteur  croit  devoir  publier  son  cas  comme 
une  contribution  à  la  question  de  savoir  si  la  maladie  de  Barlow  relève 
du  rachitisme  ou  du  scorbut.  Le  cas  observé  par  Vauleur  viendrait  à 
l'appui  de  la  seconde  hypothèse. 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  9  mois,  nourri  pendant  les  trois  premières 
semaines  au  sein,  puis  plus  tard  avec  du  lait  stérilisé,  qui  contracte,  de 
son  frère,  une  coqueluche  au  cours  de  laquelle  on  voit  se  développer  le 
syndrome  de  Barlow  :  ulcérations  gingivales,  pseudo-paralysie  des  mem- 
bres, etc.  Le  professeur  Baginsky,  qui  voit  l'enfant  à  ce  moment,  fait  le 
diagnostic  de  maladie  de  Barlow  et  ordonne  de  l'huile  de  foie  de  morue 
phosphorée. 

Le  traitement  ayant  été  continué  sans  le  moindre  succès  pendant 
quinze  jours,  on  institue  un  traitement  anliscorbutique  :  attouchement 
des  gencives  avec  du  jus  de  citron  et  levilre  de  bière  à  l'intérieur.  Le 
nouveau  traitement  fait  merveille  et  l'enfant  guérit  en  l'espace  de  quinze 
jours. 

La  médication  anliscorbutique  suffit  à  l'auteur  pour  soutenir  que  la 
maladie  de  Barlow  n'est  que  du  scorbut  infantile. 

Étlologle  du  pemphigns  des  nonvean-nôs,  par  Peter.  Berlin, 
hlin.  Woclienschr.y  1896,  n^  6.  —  L'observation  que  rapporte  l'au- 
teur se  rapporte  à  un  nouveau-né  dont  la  mère  a  eu  des  accidents  d'in- 
fection puerpérale.  L'examen  bactériologique  du  contenu  des  pustules  de 
pemphigus  montra  la  présence  d'un  diplocoque  analogue  à  celui  décrit 
par  Demme,  des  staphylocoques  dorés  nombreux  et  des  staphylocoques 
blancs.  Les  mêmes  micro-organismes  Turent  trouvés  dans  le  lait  de  la 
mère  et  dans  le  sang  du  nouveau-né,  pris  par  piqûre  au  doigt.  L'auteur, 
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comme  expérience  de  contrôle,  avait  ensemencé  en  même  temps  son 
propre  sang  :  le  liquide  était  stérile. 

D'après  l'auteur,  il  s'agissait  d'une  infection  par  le  lait  bacillifëre  de 
la  mère. 

THÉRAPEUTIQUE 

Traitement  de  la  perlèche.  —  La  Presse  médicale  donne  à  ce  sujet 
les  indications  suivantes  : 

La  perlèche  ou  bridou  est  une  affection  extrêmement  contagieuse, 
qui  frappe  surtout  les  enfants.  Elle  est  caractérisée  par  des  lésions  bila- 
térales des  commissures  labiales,  au  niveau  desquelles  a  l'épi  thélium  est 
blanchâtre,  macéré,  en  desquamation,  et  le  derme  sous-jacent  rouge  et  un 
peu  enflammé  ». 

D'après  Leraaistre,  le  bridou  est  une  maladie  parasitaire  due  à  un 
streptocoque  spécial,  le  streptococcus  plicatilis. 

Le  traitement  de  cetie  afl'eclion  récidivante  comprend  deux  indica- 
tions :  la  prophylaxie  et  les  moyens  curatifs. 

La  prophylaxie  consistera  à  surveiller  les  entants  atteints,  à  les  empê- 
cher, autant  que  possible,  d'embrasser  leurs  petits  camarades,  de  boire 
dans  des  récipients  qui  servent  en  même  temps  aux  autres  personnes. 

Quant  aux  remèdes  préconisés  pour  combattre  les  .lésions  existantes, 
ils  sont  assez  nombreux. 

Les  préparations  au  sulfate  de  cuivre  rendent  de  grands  services. 
On  pourra  employer  avec  succès  une  des  formules  suivantes  : 

Sulfate  de  cuivre 20  cenligr. 

Eau  distillée 20  grammes. 

Avec  un  pinceau  trempé  dans  cette  solution,  toucher  matin  et  soir  les 
commissures  malades. 

Pommades  : 

Sulfate  de  cuivre 20  centigr. 

Extrait  d'opium 2  cenligr. 

Vaseline 30  grammes. 

Avec  une  boulette  de  coton  hydrophile  frictionner  les  parties  atteintes. 
Ualun  donne  aussi  des  résultats  satisfaisants  ;  la  lotion  suivante  est 
une  bonne  préparation. 

Alun 1  gramme. 

Alcool  camphré 10  grammes. 

Eau  distillée • 80  grammes. 
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On  peut  lui  substituer  cette  pommade  : 

Alun  calciné 1  gramme. 

Axonge 20  grammes. 

Au  lieu  de  ces  préparations  astringentes,  il  est  souvent  préférable  de 
commencer  le  traitement  par  une  pommade  boriquée  ou  soufrée  : 

10    Acide  borique 2  grammes. 

Vaseline 20  grammes. 

2*    Soufre  précipité 1  gramme. 

Vaseline 10à20grammes. 

Traitement  de  rimpétigo  des  enfants  par  la  liqueor  de  DonoTan, 
par  Saint-Philippe,  de  Bordeaux.  —  L*auteur  a  en  vue  l'impétigo  de 
cause  générale,  dû  soit  à  une  infection  secondaire,  soit  à  un  vice  pri- 
mitif de  la  nutrition,  et  qui  est  propre  à  Tenfance.  Il  est  possible  qu'il 
soit  lié  au  tempérament  scrofuleux,  peut-être  à  une  vieille  affection 
syphilitique  des  ascendants. 

Cet  impétigo  s'accompagne  ou  se  complique  souvent  de  troubles 
graves,  pouvant  môme  entraîner  la  mort  —  par  intoxication  suraigué, 
par  broncho-pneumonie,  méningite,  entérite  et  même  par  néphrite. 

Il  faut  donc  combattre  cette  dermatose  et  s'adresser  pour  lutter  contre 
elle,  non  pas  seulement  au  traitement  local  qui  échoue  souvent  et  quel- 
fois  produit  de  l'aggravation  dans  l'état  général,  mais  à  une  médication 
interne.  La  liqueur  de  Pearson,  celle  de  Fowler,  le  proto-iodure  de  fer  ne 
donnent  aucun  résultat.  L'auteur  s'est  adressé  à  la  solution  de  Dono- 
van,  suivant  la  formule  de  Soùbeyran,  où  l'iode,  l'arsenic  et  le  mer- 
cure, ces  puissants  spécifiques,  sont  réunis  à  la  dose  de  1  gramme  de 
chaque  pour  100.  Les  enfants  —  même  les  nourissons  —  supportent 
bien  le  remède,  à  condition  de  bien  le  doser  suivant  l'âge  :  cinq  à  six 
gouttes  de  un  à  trois  ans.  Les  croûtes  se  dessèchent  et  tombent  peu  à 
peu.  Les  démangeaisons  surtout  sont  vite  calmées  et  la  guérison  survient 
assez  rapidement.  L'état  général  s'améliore,  la  gaieté  reparaît. 

Le  même  médicament  réussit  bien  contre  le  premier  et  le  second 
degré  de  la  scrofule^  contre  les  blépharites,  conjonctivites,  coryzas, 
pharyngites,  et  même  contre  les  bronchites  anciennes  et  les  adénites 
cervicales. 

Le  Gérant:  G;  Steinheil. 
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Sur  un  cas  de  tuberculose  par  ingestion  chez  une  fillette 
de  16  mois  (tuberculose  de  la  bouche,  des  ganglions  du 
cou  et  de  l'intestin),  par  A.-B.Mârfan,  agrégé,  médecin  des 
hôpitaux,  et  Apert,  interne  des  hôpitaux. 

Le  cas  qui  est  l'objet  de  cette  étude  présente  un  grand 
intérêt,  non  pas  tant  à  cause  de  sa  rareté  qu*en  raison  des 
problèmes  qu'il  soulève.  Malheureusement  les  circonstances 
dans  lesquelles  il  a  été  rencontré  n'ont  pas  permis  d*en 
aborder  quelques-uns.  Reçue  à  Thôpital  sans  aucun  rensei- 
gnement, avec  des  signes  de  gastro-entérite  chronique,  la 
fillette  de  notre  observation  meurt  au  bout  de  peu  de  jours 
et  ce  n'est  qu'après  la  mort,  l'autopsie  ayant  montré  les 
lésions  dont  on  lira  la  description,  que  nous  avons  fait  une 
enquête.  Celle-ci  a  été  très  instructive  ;  mais  elle  l'aurait  été 
bien  plus  si  on  l'avait  pu  faire  avant. 

Marthe  K...,  Agée  de  16  mois,  entre  à  Thôpilal  des  Enfants-Malades 
le  18  avril  1895  et  est  couchée  à  la  salle  Parrot,  n^  16. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  est  bien  portant.  La  mère 
eBt  actuellement  en  bonne  santé  et  a  l'aspect  très  robuste  ;  elle  a  eu  à 
10  ans  une  adénite  tuberculeuse  cervicale  qui  a  guéri  après  suppuration  au 
bout  de  deux  ans  ;  nous  avons  pu  Texaminer  et  nous  avons  constaté  que 
cette  guérison  était  parfaite  et  que  les  poumons  étaient  intacts.  Elle  a 
eu  10  enfants  ;  deux  étaient  mort-nés,  dont  l'un  venu  avant  terme  ;  trois 
sont  morts  en  bas  âge  en  nourrice  ;  une  fillelle  est  morte  à  3  ans  d'une 
péritonite  tuberculeuse;  une  autre  est  actuellement  atteinte  de  coxalgie  ; 
deux  sont  bien  portants  ;  le  dernier  enfant  est  notre  petite  malade. 

Antécédents  personnels,  —  Notre  petite  malade,  née  à  terme,  a 
été  élevée  au  sein  par  sa  mère;  elle  n'a  reçu,  jusqu'au  moment  de  son 
entrée  à  l'hôpital,  d'autre  nourriture  que  le  lait  maternel,  sauf  cependant 
à  certains  jours  oii  la  mère  allait  au  lavoir  et  confiait  sa  fille  à  une  voi- 
sine qui  lui  donnait  du  lait  au  verre  ;  on  n'a  pu  savoir  si  ce  lait  était 
bouilli.  A  l'âge  do  9  mois,  M.  Brun,  chirurgien  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  lui  donne  des  soins  pour  une  adénite  tuberculeuse  suppurce  du 
cou  et  remarque  qu'il  existe  sur  les  gencives  des  ulcérations  recouvertes 
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d'un  exsudât  pultacé  et  fétide  ;  malgré  le  traitement,  les  adénites  du  cou 
et  les  ulcérations  buccales  persistèrent  et  même  s*aggravèrent  ;  au  mois  de 
février,  une  diarrhée  d^abord  peu  abondante  s^établit  qui  ne  devait  plus 
guère  cesser;  plus  tard  l'enfant  maigrit  sensiblement  et  on  la  conduisit  à 
rhôpital  au  mois  d'avril. 

* 

Etat  actuel,  —  L'enfant  est  profondément  cachectique  ;  tout  le  corps 
est  amaigri  et  les  membres  sont  très  grêles.  Le  cou  présente  des  deux 
côtés  des  ganglions  gros  comme  des  noisettes  ;  à  droite,  on  en  trouve  un 
plus  gros  qui  a  été  incisé;  l'incision  n'est  pas  encore  refermée.  La 
bouche  exhale  une  odeur  fétide  et  laisse  écouler  un  liquide  brunâtre;  sur 
la  gencive  supérieure  du  côté  droit,  il  existe  une  ulcération  profonde  à 
fond  sanieux  s'étendant  le  long  de  la  gencive  et  creusant  en  cupule  le 
bord  gingival  ;  celte  ulcération  s'étend  superficiellement  vers  la  voûte 
palatine  et  le  long  de  la  face  externe  de  la  gencive  supérieure  ;  on  ne 
voit  pas  de  tubercule  tout  autour.  L'examen  du  thorax  ne  fait  constater 
aucune  anomalie.  Il  y  a  de  la  microadénie  dans  les  régions  inguinales; 
il  n'y  en  a  pas  dans  l'aisselle.  Le  ventre  est  ballonné  et  sillonné  de  veines 
très  dilatées;  il  y  a  cinq  ou  six  selles  jaunâtres  tous  les  jours.  Il  n'y  a  pas 
de  lièvre. 

Nous  pensons  à  une  gastro-entérite  chronique  vulgaire  avec  poussée 
aiguë  et  nous  instituons  le  traitement  en  conséquence.  Mais  la  cachexie 
fait  des  progrès  et  l'enfant  succombe  peu  de  jours  après  son  entrée  à 
l'hôpital. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  ne  constate  pas 
d*ascitc;  l'intestin  est  soulevé  par  une  masse  énorme  de  ganglions 
mésentériques  tuberculeux.  L'intestin  grêle  mesure  2  m.  85  et  le  gros 
intestin  mesure  70  centim.  Le  rapport  de  la  longueur  totale  de  l'intestin 
à  la  longueur  de  la  taille  est  de  5;  c'est  dire  que  Tinteslin  est  raccourci 
notablement.  Le  côlon  estd'abord  ouvert  ;  îi  offre  une  saillie  prononcée 
des  follicules  solitaires  (psorenlérie)  et  trois  petites  ulcérations  tuber- 
culeuses de  la  largeur  d'une  lentille  ;  au  niveau  de  l'une  d'elles,  on  trouve 
un  ganglion  mésentérique  gros  comme  un  pois,  appliqué  contre  l'intestin. 
Dans  l'angle  iléo-caecal  se  trouvent  plusieurs  gros  ganglions  adhérents  au 
cœcum,  à  l'iléon  et  à  l'appendice  iléo-cîccal.  La  valvule  iléo-caecale  est 
complètement  rongée  par  une  large  ulcération  tuberculeuse,  irrégulière, 
empiétant  sur  le  caecum  et  l'iléon  ;  dans  la  cavité  de  l'appendice,  petite 
ulcération  lenticulaire. 

Sur  toute  la  longueur  de  l'iléon,  on  trouve  de  larges  ulcérations 
tuberculeuses;  elles  sont  irrégulières,  ovalaires^  et  leur  grand  axe  est 
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perpendiculaire  à  l'axe  de  rintestin  ;  elles  sont  limitées  par  un  bourrelet 
saillant,  leur  fond  est  grisâtre;  sur  la  surface  péritonéale,  on  voit  au 
niveau  de  Tulcéralion  un  semis  de  granulations  tuberculeuses.  Les  ulcé- 
rations sont  moins  nombreuses  sur  le  jéjunum  ;  mais  on  en  trouve  encore 
de  petites  dans  le  duodénum.  Il  n'y  a  pas  de  lésions  tuberculeuses  ou  ulcé- 
reuses dans  l'estomac.  Les  ganglions  mésentériques  sont  gros  comme  des 
Doix  el  remplis  de  matière  caséeuse.  Le  foie,  la  rate  et  les  reins  ont  leur 
volnoie  et  leur  aspect  normal;  ils  ne  renferment  pas  de  tubercules. 

Les  deux  poumons  présentent  en  petit  nombre  de  très  petites  granu- 
lations grises  semi  transparentes,  qui  sont,  à  coup  sûr,  d'origine  récente; 
les  ganglions  bronchiques  sont  gros  comme  des  pois  et  renferment  aussi 
des  granulations  grises  à  peine  visibles;  à  la  base  du  poumon  droit,  on 
trouve  deux  petits  noyaux  de  broncho-pneumonie.  Le  cœur  est  normal, 
ainsi  que  tous  les  autres  viscères. 

Les  ganglions  du  cou  sont  remplis  de  matière  caséeuse.  Les  petits 
ganglions  du  pli  de  l'aine  ne  renferment  pas  de  granulations  tuberculeuses. 

dévolution  des  lésions  pendant  la  vie,  leur  distribution 
constatée  après  la  mort  ne  laissent  aucun  doute  sur  l'origine 
de  cette  tuberculose  ;  il  s'agit  d'une  tuberculose  par  inges- 
tion. Le  premier  foyer  est  à  la  bouche  et  aux  ganglions  du 
cou;  le  second  est  dans  l'intestin  ;  à  Tautopsie,  les  lésions 
discrètes  constatées  dans  le  thorax  sont  manifestement 
d'origine  récente  et  celles  du  tractus  digestif  sont  ancien^ 
nés. 

L'enfant  appartenait  à  une  famille  de  tuberculeux  (mère 
et  deux  sœurs)  ;  on  y  relève  en  outre  la  multiléthalité  fœtale; 
si  l'ensemble  de  cette  histoire  n'eût  indiqué  à  coup  sûr  une 
tuberculose  acquise  par  ingestion,  on  eût  pu  songer  à  une 
tuberculose  d  origine  congénitale,  et  cela  montre  combien  il 
faut  être  réservé  dans  l'appréciation  des  faits  classés  sous 
cette  rubrique  quand  on  ne  constate  pas  des  lésions  bacil- 
laires à  la  naissance  même. 

Le  virus  tuberculeux  a  pénétré  dans  le  tube  digestif  soit 
avec  le  lait  de  la  mère,  soit  avec  le  lait  de  vache  donné  par 
la  voisine»  soit  par  l'intermédiaire  d'objets  souillés  que 
l'enfant  a  pu  porter  à  sa  bouche,  et  ce  dernier  procédé  de 
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contagion  n'est  pas  improbable/étant  donné  qu'il  vivait  dans 
un  milieu  de  tuberculeux.  Pour  éclaircir  la  pathogénie,  il 
eût  fallu  :  1**  inoculer  le  lait  de  la  mère,  ce  qui  n'était  plus 
possible  quand  l'enquête  a  été  faite  ;  2**  connaître  l'origine 
du  lait  de  vache  donné  par  la  voisine  et  savoir  si  elle  le 
faisait  bouillir,  ce  qu'il  ne  nous  a  pas  été  permis  de  vérifier. 
Sur  tous  ces  points,  nous  ne  pourrions  donc  qu'émettre  des 
hypothèses  sans  preuves. 

La  tuberculose  buccale  étant  fort  rare  dans  les  premières 
années  de  la  vie,  et,  chez  notre  fillette,  des  granulations 
tuberculeuses  n'ayant  pu  être  constatées  autour  de  l'ulcère 
des  gencives, on  pourrait  douter  de  la  nature  bacillaire  delà 
stomatite  qu'elle  présentait.  Cependant  la  longue  durée  des 
ulcérations  gingivales,  qu'aucun  traitement  n'a  empêché  de 
s'étendre,  leur  caractère  destructif,  les  adénopathies 
caséeuses  du  cou  qui  leur  correspondaient,  rendent  extrô- 
mement  probable  leur  nature  tuberculeuse. 

Les  adénites  du  cou  de  notre  petite  malade  étaient  sûre- 
menttuberculeuses.  Naguère,  on  cherchait  le  point  de  départ 
de  cette  lésion  sur  les  téguments  du  cuir  chevelu  ou  de  la 
face.  Des  recherches  récentes  portent  à  penser  qu'elles 
dépendent  d'une  inoculation  bucco-pharyngée.  M.  Cadéac, 
reprenant  les  expériences  de  Chauveau,  fait  ingérer  du  virus 
tuberculeux  à  des  cobayes  :  il  remarque  que  l'inoculation  se 
fait  d'abord  par  la  muqueuse  bucco-pharyngienne,  probable- 
ment par  les  cryptes  de  l'amygdale,  et  que  ce  sont  les  gan- 
glions sous-maxillaires  qui  sont  touchés  les  premiers;  les 
ganglions  mésentériques  ne  sont  pris  que  plus  tard  (1). 

Si  on  rapproche  ces  faits  de  ceux  que  M.  Straus  a 
rapportés  à  l'Académie  de  médecine  en  1894  sur  la  présence 
fréquente  du  bacille  tuberculeux  dans  les  fosses  nasales 
d'individus  sains,  de  ceux  que  M.  Dieulafoy  a  également 
rapportés  à  l'Académie  de  médecine  en  1895  sur  la  présence 

(1)  Cadéac.  De  la  contagion  de  la  tuberculose  par  le  tube  digestif. 
Société  des  Sciences  vUdicaJes  de  Lyon,  3  décembre  1894. 
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fréquente  du  virus  tuberculeux  dans  les  amygdales  palatines 
ou  pharyngées  hypertrophiées,  nous  arriverons  à  conclure 
que  sans  doute  le  point  de  départ  habituel  des  écrouelles  est 
dans  les  muqueuses  des  premières  voies  :  muqueuses  de]a 
bouche,  du  nez,  du  pharynx.  Chez  notre  enfant,  il  est  à  peu 
près  certain  que  Tulcération  gingivale  a  été  l'origine  de  la 
tuberculose  des  ganglions  du  cou. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin  que  nous  avons 
rencontrées  à  Tautopsie  étaient  remarquables  par  leur 
nombre,  leur  étendue  et  leur  profondeur.  11  s'agit  là  d'une 
lésion  extrêmement  rare  chez  le  nourrisson. 

D'une  manière  générale,  la  tuberculose  de  l'intestin  est 
exceptionnelle  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie. 
Sur  101  cas  de  tuberculose  intestinale  chez  l'enfant,  relevés 
par  Wiederhofer,  6  seulement  concernent  des  sujets  au- 
dessous  de  2  ans;  la  statistique  de  cet  auteur  a  été  faite 
d'après  Tautopsie  de  418  enfants  tuberculeux,  dont  76  au- 
dessous  de  deux  ans.  Il  en  résulte  que,  sur  100  tuberculeux 
de  moins  de  deux  ans,  on  trouve  seulement  8  fois  des  tuber- 
cules de  rintestin,  tandis  que  de  2  à  15  ans  on  en  trouve 
28  p.  100. 

Mais  on  se  tromperait  si  on  voulait,  avec  O.Wyss,  juger  de 
la  fréquence  de  la  tuberculose  par  ingestion  dans  le  jeune 
âge  d'après  la  fréquence  de  la  tuberculose  intestinale  (1). 

Weigert,  Cornet,  Dobroklonski  ont  montré  que  le  bacille 
tuberculeux  pouvait  traverser  sans  la  léser  la  muqueuse 
intestinale  et  aller  se  multiplit^r  dans  les  ganglions  mésenté- 
riques.  Il  est  des  cas  où,  à  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions 
tuberculeuses  de  ces  ganglions  manifestement  plus  anciennes 


(1)  Pour  se  rendre  compte  de  la  fréquence  de  la  tuberculose  par  ingestion 
chez  les  jeunes  enfants,  O.  Wyss  a  examiné  l'intestin  chez  123  enfants  morts  à 
l'hôpitnl;  il  a  défalqué  52  cas  où  existaient  des  foyers  tuberculeux  en  d'autres  ré- 
gions. Il  a  trouvé  3  fois  sur  71  des  tubercules  dans  la  muqueuse  intestinale  et 
dans  les  ganglions  mésentériques.  Il  en  conclut  que,  3  fois  sur  71,  on  trouve 
dans  les  autopsies  une  tuberculose  par  ingestion.  O.  Wyss.  Zur  Casuistik 
der  primâreu  Darmtuberculose  im  Kindesalter.  Corresv.  lilaU  f.  Schiv. 
Aertzcy  n»  22,  p.  746,  15  nov.  1893. 
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que  toutes  les  autres,  sans  qu'il  y  ait  de  lésioa  de  la 
muqueuse  intestinale  ;  ces  cas  relèvent  sans  doute  d'une 
tuberculose  par  ingestion. 

D'autre  part,  la  tuberculose  intestinale  peut  avoir  trois 
origines  : 

1°  Dans  la  tuberculose  miliaire  aiguë  confluente,  on  peut 
trouver  sur  la  muqueuse  intestinale  une  éruption  de  petites 
granulations  grises  serai-transparentes  ;  c'est  alors  une 
lésion  hématogène.  L'un  de  nous  en  a  observé  deux  cas 
chez  le  nourrisson. 

2°  Chez  les  petits  enfants  qui  ont  de  la  tuberculose  pul- 
monaire chronique  avec  cavernes,  fait  absolument  excep- 
tionnel, les  crachats  étant  déglutis,  l'intestin  peut  être  in- 
fecté; il  s'agit  alors  d'une  tuberculose  par  ingestion  qui  revêt 
la  forme  ulcéreuse  commune,  propre  aux  adultes  phtisiques. 
Nous  n'en  avons  rencontré  qu'un  cas  au-dessous  de  2  ans 
(enfant  de  15  mois);  les  lésions  de  l'intestin  consistaient  en 
ulcérations  de  grandeur  moyenne,  assez  nombreuses,  abso- 
lument semblables  à  celles  que  Ton  rencontre  chez  l'adulte 
phtisique. 

3°  Reste  enfin  la  tuberculose  par  ingestion  d'aliments  tuber- 
culeux, particulièrement  par  ingestion  de  lait  de  vache 
phtisique.  Nous  avons  dit  que,  dans  ces  cas,  il  pouvait  ne  pas 
y  avoir  des  lésions  de  la  muqueuse  intestinale,  le  bacille  la 
traversant  pour  aller  se  multiplier  dans  les  ganglions  mésen- 
tériques.  Lorsqu'il  se  produit  une  altération  tuberculeuse  de 
l'intestin,  celle-ci  paraît  d'ordinaire  revêtir  une  forme  assez 
spéciale  :  ia  forme  discrète  sans  ulcération.  Nous  Ta  vous  ren- 
contrée une  foisetM.  O.  Wyssl'a  constatée  dans  trois  cas. 
Elle  est  caractérisée  par  des  nodules  sous-muqueux  très  rares 
(1  à  à  3),  isolés,  gros  comme  des  pois,  remplis  de  matière  tu- 
berculeuse, grisâtre  ou  caséeuse,plus  ou  moins  ramollie  ;  ces 
nodules  sont  entourés  d'une  mince  coque  fibreuse  :  à  ces 
nodules  correspondent  toujours  des  ganglions  mésentériques 
tuberculeux. 

Les  résultats  de  nos  autopsies  permettent  de  penser  que, 
sur  100  cas  de  tuberculose  observés  avant  7  ans,  8  fois  il 
s'agit  d'une  tuberculose  par  ingestion  d'aliments  virulents. 
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Si  nous  revenons  au  cas  de  notre  fillette,  le  nombre  et 
l'étendue*  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin,  en  un 
mot  l'intensité  de  Tinfection  intestinale,  montrent  que  l'ino- 
culation a  dû  être  massive  et  répétée.  Dès  lors,  il  faut 
admettre  que  la  déglutition  des  produits  provenant  de 
Fulcération  gingivale  a  été  le  facteur  principal  de  l'infection 
intestinale. 

Aurions-nous  pu,  dans  notre  cas,  diagnostiquer  la  tuber- 
culose intestinale?  Oui,  sans  doute,  si  la  fillette  eût  été  sou- 
mise plus  longtemps  à  notre  observation. 

Toute  diarrhée  du  nourrisson  qui  du  re  plus  de  trois  semaines 
sans  interruption  aucune,  sans  cesser  de  temps  à  autre  pour 
faire  place  à  la  constipation  ou  à  des  évacuations  normales, 
surtout  quand  elle  est  accompagnée  d'un  raétéorisme  éga- 
lement persistant,  continu,  doit  faire  penser  à  l'existence 
d'ulcérations  intestinales. 

Notre  petite  malade  était  atteinte  de  diarrhée  incessante 
depuis  deux  mois,  et  pendant  le  peu  de  jours  qu'elle  a  passés 
à  l'hôpital,  on  a  constaté  un  météorisme  persistant;  nous 
aurions  donc  été  conduits,  si  nous  avions  connu  ses  antécé- 
dents, à  admettre  l'existence  d'ulcérations  intestinales.  Les 
ulcérations  intestinales  les  plus  communes  chez  le  nourrisson 
sont  les  petites  pertes  de  substance  du  côlon  qu'on  rencontre 
dans  une  variété  de  la  gastro-entérite  nommée  entéro-colite 
folliculaire.  Puis  viennent,  infiniment  plus  rares,  les  ulcéra- 
tions de  la  tuberculose,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  dysen- 
terie. Mais  l'existence  d'adénopathies  du  cou  nettement 
tuberculeuses  aurait,  dans  notre  cas,  fait  sans  doute  pencher 
la  balance  du  côté  de  la  tuberculose  intestinale. 

Nous  terminerons  ce  commentaire  en  relevant  le  notable 
raccourcissement  do  cet  intestin  couvert  d'ulcérations  tuber- 
culeuses ;  il  importe  d'autant  plus  de  signaler  ce  fait  que, 
dans  la  gastro-entérite  commune  du  nourrisson,  il  y  a  d'or- 
dinaire allongement  de  l'intestin  (1). 

(1)  Marfan.  Le  gros  ventre  des  nourrissions  et  l'allongement  de  l'intestin. 
Revue  mensuelle  des  maladies  d*^  l'enfance^  1®'  février  1895. 
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Travail  du  laboratoire  de  M .  Hutinel  aux  Enfants-Assistés 

Tuberculose  du  myocarde,  par   Marcel  Labbé,  interne  des 

hôpitaux. 

• 

La  tuberculose  du  myocarde  est  une  localisation  relative- 
ment rare  de  la  maladie,  puisque  Valentin,  dans  une  thèse 
de  1894  (1),  en  réunissant  tous  les  cas  publiés  à  l'étranger  et 
en  France,  n'arrive  qu'au  total  de  36  observations.  De  plus, 
la  plupart  de  ces  cas  sont  cités  sans  détails,  ou  ne  sont 
accompagnés  que  d'un  examen  insuffisant  :  ils  n'ont,  par 
suite,  qu'un  intérêt  statistique.  Les  mémoires  les  plus  inté- 
ressants publiés  sur  cette  question  sont  ceux  de  Mendez  (2), 
de  PoUak  (3),  de  Sanger  (4),  et  l'étude  anatomo-patholo- 
gique  de  Lancereaux.  Citons  aussi  les  observations  de 
Demme  (5),  de  Bret  (6),  de  Potain  (7),  etc. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer,  trouvaille  d^auiopsie,  un 
tubercule  du  myocarde  chez  un  enfant,  nous  avons  jugé 
intéressant  d'en  faire  un  examen  histologique  complet. 
D'autre  part,  M.  Hutinel  a  eu  l'obligeance  de  nous  commu- 
niquer des  préparations  très  démonstratives  d'une  tubercu- 
lose du  cœur  qu'il  avait  observée  en  1889  (8). 

Nous  pourrons  donc,  après  avoir  résumé  rapidement  nos 
deux  observations  et  décrit  les  lésions  que  présentent  nos 
coupes,  rapprocher  et  comparer  ces  deux  cas. 

Obs.  I  (résumée).  —  Tuberculose.  Péricardite  et  pleurésie 
double.  Symphyse  du  péricarde  et  des  plèvres.  Tubeixulose  du 
cœur.  Adénopalhies  caséeuses.  Cirrhose  du  foie.  —  Jean  D..., 
6  ans,  entré  le  25  février  1889  aux  Enfants-Malades. 

Il  a  (les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  de  tuberculose. 

Il  a  eu  la  rougeole  et  la  coqueluche,  et  depuis  un  an,  à  la  suile  d'une 
Lroncho-pneumonie,  il  n'a  cessé  de  tousser. 

On  constate  au  niveau  de  la  région  sous-elaviculaire  gauche,  de  la 
subniatité,  de  la  rudesse  respiratoire  et  des  craquements.  Le  cœur  est 
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volumineux.  Le  foie  descend  jusqu'à  Fombilic.  La  rate  est  normale.  Il 
existe  une  diarrhée  persistante. 

Jusqu'au  mois  de  septembre,  rien  à  signaler  que  de  petites  poussées 
fébriles  ou  des  modincnlions  insignifiantes  des  symptômes  thoraciques. 
A  ce  moment  on  constate  de  Tascite,  une  tuméfaction  énorme  du  foie  et 
de  la  rate.  Tous  les  ganglions  de  l'économie  sont  hypertrophiés  et  on 
entend  un  souffle  d'adénopathie  trachéo-bronchique.  Les  lèvres  et  les 
extrémités  sont  violacées.  Le  cœur  présente  des  variations  dans  le 
rythme  de  ses  battements  :  tantôt  régulier,  tantôt  rythme  fœtal,  parfois 
bruit  de  galop. 

Pendant  quelque  temps  ces  symptômes  augmentent,  Tascite  nécessite 
une  ponction  ;  puis  les  symptômes  s'amendent  cl  l'amélioration  persiste 
plusieurs  mois. 

En  mars  1890,  l'enfant,  qui  avait  eu  pendant  longtemps  l'aspect  d'un 
clrrbotique,  prend  de  plus  en  plus  les  apparences  d'un  cardiaque  :  urines 
rares,  foncées  ;  essoufflement  ;  douleurs  précordiales  ;  troubles  du  rythme 
cardiaque,  hypertrophie  et  ondulation  de  la  paroi  Ihoracique. 

Dès  lors  le  cœur  s'aflaiblit  de  jour  en  jour.  L'ascite  augmente,  l'œ^dème 
se  généralise.  Le  deuxième  bruit  du  cœur  est  redoublé.  La  cyanose  est 
très  marquée. 

Le  31  mal  l'enfant  meurt  subitement. 

Autopsie.  —  Encéphale.  Granulations  tuberculeuses  au  niveau  des 
scissures  de  Sylvius. 

Plèvres  adhérentes  entre  elles  et  avec  le  péricarde.  Ganglions  trachée- 
bronchiques  caséeux.  Nodules  caséoux  dans  les  deux  poumons  ;  œdème 
des  deux  bases. 

Symphyse  du  péricarde  ;  péricarde  épais,  lardacé,  contenant  dans  son 
épaisseur  des  noyaux  caséeux. 

Cœur  hypertrophié  :  460  gr.  ;  quand  on  l'incise,  on  trouve  le  muscle 
profondément  altéré^  scléreux,  lardacé,  d'aspect  squirrhcux,  surtout 
¥61*$  la  pointe  et  à  la  partie  externe  du  ventricule  gauche.  Celte  altéra- 
tion ressemble  absolument  à  celle  du  péricarde.  Ganglions  caséeux  au 
cou,  dans  le  mésentère  et  les  aines. 

Foie  volumineux,  1,250  gr.,  grisâtre.  La  capsule  épaissie  présente  des 
dépressions  et  des  saillies.  Aux  saillies  correspondent  dans  le  paren- 
chyme des  noyaux  jaunes;  dans  l'intervalle  de  ceux-ci  le  tissu  a  l'aspect 
du  foie  cardiaque. 

Rate  grosse,  230  gr.  ;  périsplénite  ;  granulations  tuberculeuses.  Reins 
gros,  congestionnés. 
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Obs.  II.  — -  Tuberculose.  Varicelle  et  coqueluche.  Caverne  pul- 
monaire. Tuberculose  du  myocarde.  —  Bl.  L...,  née  le  19  janvier 
1892. 

Enfant  entrée  le  14  novembre  1895  dans  le  service  de  M.  Hulinel,  aux 
Enfants-Assistés.  Elle  est  atteinte  de  bronchite  suspecte,  le  teint  est  pâle, 
on  trouve  de  petits  ganglions  roulants  sous  le  doigt  dans  les  aines  et  les 
aisselles;  la  température  se  maintient  aux  environs  de  38o. 

24  novembre.  Olite  moyenne. 

La  température  redescend  et  reste  à  37^  jusqu'au  2  décembre,  époque 
où  la  fièvre  apparaît  de  nouveau  le  soir  et  persiste  pendant  quinze  jours 
avec  des  oscillations  de  1^5  à  2<».  Les  signes  pulmonaires  persistent 
également. 

17  décembre.  La  température  retombe  à  37o,  mais  à  partir  du  24  elle 
s'élève  de  nouveau,  et  se  maintient  au-dessus  de  38®  avec  des  exaspéra- 
tions vespérales  de  1  à  2^.  On  constate  une  broncho-pneumonie  gauche 
(râles  très  humides,  respiration  soufflante  à  la  base  gauche). 

Le  29.  Eruption  de  varicelle,  angine  érythémateuse. 

3  janvier.  Les  râles  fins  se  perçoivent  maintenant  aux  deux  bases  mais 
restent  toujours  plus  marqués  à  gauche. 

Puis  la  température  redescend, et  se  maintient  entre  37  et  38o  jusqu'au 
26  janvier. 

Le  23.  Début  de  coqueluche  avec  4  ou  6  quintes  par  jour.  A  partir 
du  25  janvier,  la  température  s'élève  de  nouveau  pour  osciller  entre 
38  et  390  ;  la  coqueluche  est  en  pleine  évolution,  l'enfant  a  de  6  à 
9  quintes  par  jour.  Les  râles  persistent  dans  la  poitrine.  L'enfant  s'amai- 
grit, pâlit  de  jour  on  jour,  et  ne  se  nourrit  plus. 

4  février.  La  respiration  est  pénible,  fréquente  (44  par  minute)  accom- 
pagnée de  tirage  sous-sternal.  La  percussion  dénote  de  la  submatité  au 
niveau  du  sommet  et  de*  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche  ;  le  mur- 
mure vésiculaire  est  plus  faible  à  ce  niveau,  et  11  existe  quelques  râles. 

Un  écoulement  fétide  se  produit  par  les  fosses  nasales.  La  face  est 
pâle  ;  les  extrémités  un  peu  refroidies. 

Les  jours  suivants  ces  symptômes  vont  en  s'aggravant  et  ta  petite 
malade  meurt  le  8  février. 

Autopsie.  —  Le  poumon  gauche  est  atélectasié,  revenu  sur  lui- 
même  et  des  adhérences  généralisées  unissent  les  plèvres  pariétales  et 
viscérales.  Il  présente  à  la  coupe  quel(|ues  tubercules  jeunes  disséminés. 

Le  médiastin  tout  entier  est  refoulé  par  le  poumon  droit,  et  situé  dans 
la  partie  gauche  du  thorax. 
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Poumon  droit.  —  Dans  le  lobe  supérieur  quelques  tubercules  jeunes. 
Dans  le  lobe  moyen,  énorme  caverne  tuberculeuse  remplie  de  pus,  dont 
les  bords  sont  adhérents  à  la  paroi  thoracique  et  dont  la  paroi  externe 
est  formée  par  la  plèvre  pariétale.  Dans  le  lobe  inférieur,  congestion  et 
tubercules  ;  un  noyau  caséeux  ancien  de  la  grosseur  d'un  petit  pois. 

Les  ganglions  du  médiastin  sont  volumineux,  caséeux. 

L'un  d'eux  comprime  le  pédicule  du  lobe  moyen  du  poumon  droit  et 
fait  saillie  dans  l'intérieur  de  la  caverne. 

Cœur.  —  A  la  moitié  de  la  hauteur  du  bord  gauche,  se  voit  un  tuber- 
cule caséeux  blanchâtre,  faisant  saillie  sous  le  péricarde.  A  la  coupe  on 
voit  qu'il  pénètre  dans  le  myocarde,  et  présente  le  volume  d'une  tête  de 
grosse  épingle  :  à  la  pointe  du  cœur,  quelques  adhérences. 

Rate.  —  Granulations  tuberculeuses  à  la  surface. 

Foie.  —  Normal. 

Reins.  —  Normaux. 

Examen  histologique  : 

Obs.  I.  —  Il  est  possible  sur  une  même  coupe  de  suivre  le  tissu  du 
cœur  et  ses  modifications  depuis  le  péricarde  jusqu'à  l'endocarde;  nous 
décrirons  donc  successivement  les  difTérentes  couches  que  nous  rencon- 
trons dans  cette  élude,  telles  qu'elles  sont  représentées  sur  notre  ligure  L 

1^  Une  première  couche  est  constituée  par  les  vaisseaux  sanguins  du 
cœur,  artères  et  veines,  entourés  de  tissu  cellulaire  lâche  et  de  graisse  ; 
tout  contre  le  péricarde  un  ou  deux  vaisseaux  sont  entourés  de  quelques 
cellules  embryonnaires. 

2o  Le  péricarde  notablement  épaissi  est  normal  dans  ses  couches 
superficielles  ;  mais  dans  les  couches  profondes,  on  voit  entre  les  fais- 
ceaux conjonciifs  des  traînées  de  cellules  rondes  disposées  autour  des 
vaisseaux  ;  un  de  ces  amas  présente  en  sa  partie  centrale  une  petite 
masse  de  substance  vitreuse.  Le  péricarde  est  donc  lui-môme  atteint  de 
tuberculose. 

3<)  La  couche  musculaire  située  immédiatement  sous  le  péricarde  est 
normale  en  apparence;  peut-être  cependant  les  libres  musculaires  sont- 
elles  séparées  les  unes  des  autres  par  un  espace  plus  large  que  dans  le 
myocarde  saib.  Le  tissu  interstitiel  n'est  pas  infiltré  de  cellules  rondes. 

40  Plus  loin,  le  tissu  myocardique  est  dissocié,  faisceau  par  faisceau,  et 
même  fibre  par  fibre,  par  du  tissu  conjonctif  adulte,  presque  fibreux, 
sans  aucune  infiltration  de  cellules  embryonnaires,  et  en  d'autres  points 
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par  une  matière  amorphe  caséeuse  qui  se  colore  mal  cl  présente  seule- 
ment quelques  débris  de  noyaux. 

Les  cellules  musculaires  qui  sont  en  rapport  immédiat  avec  le  tissu 
tuberculeux  adulte  ne  pré^enlcnl  pour  toute  lésion  qu'une  atrophie  géné- 
rale ;  elles  sont  moins  larges,  mais  le  noyan  et  le  protoplasma  se  colorent 


bien,  leur  structure  est  trèsapparenle,  il  n'y  a  ni  segmentation,  ni  vacuoles 
dans  le  proloplasma. 

50  Au  milieu  du  myocarde  existe  une  couche  de  lissu  tuberculeux  qui 
se  présente  ti  difTéreiils  degrés  d'évolutiou  '.  ce  sont  des  rolliculcs  tuber- 
culeux embryonnaires,  des  follicules  avec  cellule  géante,  et  des  masses 
caséeuses  énormes. 
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Sur  les  bords  on  aperçoit  encore  quelques  fibres  musculaires  plongées 
au  milieu  du  tissu  tuberculeux,  des  faisceaux  conjonctifs  et  des  vaisseaux 
sanguins  de  nouvelle  formation. 

6°  Plus  profondément  encore,  on  trouve  un  mélange  de  masses  tuber- 
culeuses embryonnaires  et  caséeuses,  et  d'ilôts  de  tissu  musculaire.  Le 
tissu  conjonctifdu  myocarde  est  considérablement  hypertrophié  et  envahi 
par  des  traînées  de  cellules  rondes.  Les  vaisseaux  ont  leurs  parois  très 
épaissies,  entourées  d'une  forte  couche  de  tissu  conjonctif  adulte,  et,  plus 
eu  dehors,  de  quelques  rangées  de  cellules  embryonnaires. 

En  résumé,  le  myocarde  est  gravement  altéré,  la  proportion  de  tissu 
tuberculeux  y  est  plus  grande  que  celle  du  tissu  sain,  et^en  quelques 
points  les  masses  caséeuses  s'étendent  jusque  sous  Tendoc.irde. 

Des  bacilles  nombreux  ont  été  colorés  dans  ces  coupes. 

Obs.  h.  —  Nous  avons  étudié  le  myocarde  en  plusieurs  points,  au 
moyen  de  coupes  sériées,  et  nous  décrivons  l'aspect  de  nos  préparations 
au  niveau  du  tissu  sain,  à  la  périphérie  du  tubercule,  et  au  niveau  du 
tubercule  lui-même. 

1<»  Coupe  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  —  Les  fibres  muscu- 
laires sont  absolument  normales,  la  striation  est  régulière  et  apparaît 
nettement,  les  noyaux  sont  en  nombre  normal. 

Le  tissu  conjonctif  des  espaces  de  Henle  semble  avoir  plus  d^impor- 
tance  qu'à  l'état  normal;  c'est  du  tissu  conjonctif  adulte,  sans  infiltration 
de  cellules  embryonnaires.  Chaque  vaisseau  sanguin,  artère  ou  veine,  est 
entouré  d'une  couche  conjonctive  assez  épaisse. 

Les  vaisseaux  sanguins  ont  leur  paroi  un  peu  épaissie,  sans  qu'on 
puisse  aflirmer  l'existence  d'une  artérite. 

2o  Coupe  à  la  périphérie  du  tubercule,  —  Les  fibres  musculaires 
sont  toujours  normales.  Dans  les  espaces  de  Henle,  le  tissu  conjonctif 
qui  entoure  les  vaisseaux  est  en  voie  de  prolifération  ;  il  est  légèrement 
infiltré  de  cellules  embryonnaires. 

Lorsqu'on  se  rapproche  du  tubercule,  le  tissu  interstitiel  proliféré 
pénètre  dans  les  faisceaux  musculaires  et  les  dissèque.  Chaque  faisceau 
primitif  et  même  chaque  cellule  musculaire  est  séparée  de  sa  voisine  par 
une  mince  couche  de  tissu  conjonctif.  Il  en  résulte  une  atrophie  des 
cellules  qui  sont  un  peu  moins  larges  (}u'à  l'état  normal,  mais  dans  les- 
quelles la  striation  est  intacte  et  le  noyau  ne  se  multiplie  pas.  Enfin,  au 
voisinage  direct  du  tubercule,  le  tissu  conjonctif  enllammé  a  étouffé 
presque  complètement  les  fibres  musculaires,  qui  n'existent  plus  qu'à 
l'état  de  vestige,  atrophiées  et  disséminées. 
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S"  Coupe  au  niveau  du  tubercule  (lig.  2).  —  On  peut  y  disliogiier 
trois  zones  : 

a}  Une  zone  il'trrilaliou  et  de  diapéilèse,  Corméc  par  des  amas  de 
petites  cellules  rondes  autour  des  vaisseaux; 

6)  Une  zoiiu  TorDièe  par  des  ariias  de  cellules  rondeiî  constituant  des 
follicules  Iubei^:u1eux  jeunes,  embryonnaires.  Ou  ne  retrouve  pas,  dans 
cette  couche,  de  lubircule  adulte  avec  cellules  i^éantes. 

c]  EnQn,  le  tubercule  lui-même  conslilué  par  une  niasse  casceuse 


opaque,  se  colorant  mal  |>ar  l'Iiématèine  et  le  picro-carmia  ;  à  la  péri- 
phérie   seulement,  on  distingue  encore  quelques  noyaux  et  quelques 

travées  conjonciives. 

La  coloration  des  coupps  par  ^a  m(^lhode  d'Erlich  et  par  la  méthode 
de  Kuhne  nous  a  monlri}  l'existence  de  nombreux  bacilles  tuberculeux 
disséminés  au  sein  de  la  matière  caséeuse  ;  ces  bacilles  rormeol,  en  cer- 
tains points,  de  véritables  amas. 

Est-il  possible  de  tirer  de  nos  observations  quelques  coa- 
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clusions,  au  point  de  vue  symptomatique,  anatomo-patholo- 
gique,  étiologique  et  pathogénique  ? 

Dans  notre  second  cas,  le  tubercule,  de  petit  volume 
d'ailleurs,  ne  s*est  traduit  durant  la  vie  par  aucun  symp- 
tôme appréciable  ;  c'est  ce  qui  semble  être  la  règle  dans  la 
majorité  des  observations. 

Dans  notre  premier  cas,  le  malade  examiné  à  plusieurs 
reprises  a  présenté  au  contraire  les  signes  certains  d'une 
affection  cardiaque.  C'étaient  des  urines  rares  et  foncées, 
urobiliniques,  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose,  des  œdèmes  et 
des  douleurs  précordiales  ;  le  cœur  était  hypertrophié  depuis 
longtemps  et  cette  hypertrophie  ancienne  s'explique  bien  par 
l'examen  histologique,  qui  nous  a  montré  un  développement 
considérable  du  tissu  conjonctif  et  une  tendance  des  tuber- 
cules à  l'évolution  fibreuse;  puis  le  rythme  cardiaque  s'est 
modifié,  est  devenu  sujet  à  des  variations,  passant  par  des 
alternatives  de  régularité  et  d'embryocardie;  le  pouls  est 
devenu  bigéminé;  un  bruit  de  galop  est  apparu  et  a  persisté 
jusqu'à  la  fin.  A  la  dernière  période,  les  battements  du  cœur 
étaient  irréguliers  et  faibles  comme  c'est  la  coutume  chez 
tous  les  cardiaques.  En  somme,  les  signes  observés  chez  ce 
malade  n'ont  rien  de  caractéristique  et  ressemblent  à  ceux 
que  l'on  peut  constater  dans  les  myocardites  banales.  Ils  con- 
cordent avec  ceux  que  l'on  a  signalés'dans  les^observations 
antérieures  de  tuberculose  du  cœur. 

Ce  que  nous  trouvons  en  effet  le  plus  souvent,' ce  sont  les 
troubles  du  rythme  cardiaque  :  tachycardie  et  faiblesse  du 
cœur  chez  le  malade  de  Hirschprung,  pouls  paresseux  chez 
celui  de  Reimer,  arythmie  dans  le  cas  de'''Frémy.  Viennent 
ensuite  les  accès  dyspnéiques  avec  cyanose  et  palpitations? 
signalés  par  Townsend,  les  accès  dyspnéiques  et  syncopaux 
répétés  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  chez  le  malade 
de  Demme. 

On  conçoit  du  reste  qu'il  faille  tenir  compte  dans  la  pro- 
duction des  symptômes  de  deux  conditions  principales  : 
d'une  part,  la  destruction  du  myocarde  qui  explique,  lors- 


288  REVUE   DES  MALADIES   DE  l'ENPANCE 

qu'elle  est  très  étendue,  que  les  fibres  musculaires  restantes, 
quoique  saines,  ne  puissent  plus  suffire  aux  contractions 
du  cœur;  d'autre  part,  la  sclérose  vasculaire  et  paravascu- 
laire,  et  l'oblitération  des  artères  qui  expliqueraient  la  pro- 
duction de  ces  accès  dyspnéiques  et  syncQpaux,  analogues  à 
l'angine  de  poitrine.  Enfin,  le  tubercule,  par  son  volume  et 
son  siège,  peut  comprimer  des  organes  importants,  les  veines 
pulmonaires  par  exemple,  comme  dans  les  cas  de  Townsend 
et  déterminer  de  la  cyanose;  rappelons  aussi  que  dans  un 
cas  de  Mendez  les  lésions  tuberculeuses  s'avançaient  jusqu'à 
l'orifice  de  la  coronaire  gauche  sans  toutefois  l'oblitérer. 
Le  tubercule  peut  siéger  en  tous  points  du  cœur,  cependant 
il  serait  plus  fréquent  au  niveau  des  ventricules  que  des 
oreillettes  (Valentin);  c'était  là  son  siège  dans  les  deux  cas 
que  nous  publions  ;  l'oreillette  droite  est  beaucoup  plus  sou- 
vent atteinte  que  la  gauche.  Les  tubercules  miliaires  sont 
généralement  perdus  au  milieu  des  fibres  musculaires,  mais 
quelques-uns,  plus  superficiels,  apparaissent  sous  l'endo- 
carde et  souvent  sous  l'endocarde  du  ventricule  droit 
(Ziegler). 

Les  gros  tubercules  sont  situés  également  en  plein  tissu 
musculaire,  quelquefois  ils  font  saillie  à  Tintérieur  et  à  l'ex- 
térieur. Le  plus  souvent  ils  sont  limités  à  une  seule  des 
cavités  du  cœur;  rarement  ils  sont  généralisés  à  tout  le 
myocarde. 

Le  tubercule  peut  se  présenter  sous  plusieurs  formes  : 
1^  la  granulation  miliairey  grise,  fine,  semi- transparente. 
Cette  forme  est  rare,  quoi  qu'en  dise  Bret,  et  quoique  la 
tuberculose  du  cœur  se  montre  le  plus  souvent  au  cours  de 
la  tuberculose  généralisée.  Weigert  soutient  en  effet  cette 
opinion;  mais  Orth,  Ziegler  et  Simmonds  contredisent  son 
assertion  :  ce  dernier  auteur  n'aurait  vu  qu'une  fois  la  tuber- 
culose du  cœur  sur  126  enfants  morts  de  tuberculose  aiguë. 
La  granulation  grise  peut  facilement  passer  inaperçue  ou 
être  confondue  avec  un  abcès  miliaire;  seul  l'examen  histo- 
logique  et  la  recherche  des  bacilles  permet  de  trancher  la 
question. 
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2o  Le  gros  tubercule,  dont  le  volume  varie  de  celui  d'une 
lentille  à  celui  d'une  cerise  et  même  d'un  œuf  de  poule 
(Pollak),  est  la  variété  la  plus  fréquente  de  tuberculose  myo- 
cardique,  notre  observation  II  en  donne  un  bon  exemple.  Il  se 
présente  sous  Taspect  d'une  masse  blanchâtre,  ferme,  dont 
le  centre  est  jaunâtre  et  ramolli,  caséeux.  Il  est  rarement 
unique,  plus  souvent  multiple.  Il  peut  être  confondu  avec  un 
vieil  abcès,  ou  avec  un  syphilome  ;  selon  Virchow,  beaucoup 
de  prétendus  tubercules  ne  seraient  que  des  gommes  syphi- 
litiques. Ici  encore  c'est  l'examen  histologique  qui  permet 
d'aflBrmer  le  diagnostic,  en  montrant  dans  les  tubercules, 
des  cellules  géantes,  des  bacilles  de  Koch,  et  une  union 
intime,  une  infiltration  des  tissus  voisins,  tandis  que  la 
gomme  est  séparée  du  myocarde  par  du  tissu  fibroïde. 

3®  La  tuberculose  diffuse^  plus  rare,  dont  notre  observa- 
tion I  est  un  exemple  typique.  Elle  se  présente  sous  la  forme 
de  masses  multiples,  blanchâtres  ou  grisâtres,  disséminées 
au  milieu  du  myocarde,  et  que  l'on  confond  facilement  à 
Texamen  macroscopique,  avec  la  syphilis  ou  le  cancer  du 
cœur.  Le  péricarde  est  souvent  atteint  dans  cette  forme. 

4**  Enfin,  il  est  nécessaire  de  décrire  une  quatrième  forme, 
la  myocardite  tuberculeuse  (9)  dont  une  observation  a  été 
publiée  par  Brehmer  dans  sa  thèse  sur  la  myocardite 
fibreuse  (1883)  :  on  trouva  une  légère  hypertrophie  du  cœur, 
et  au  milieu  du  myocarde  légèrement  décoloré,  des  points 
plus  fermes,  d'un  blanc  gris.  L'examen  microscopique  mon- 
tra que  le  myocarde  était  sclérosé  dans  toute  son  étendue, 
que  cette  sclérose  atteignait  son  maximum  sous  l'endocarde, 
et  qu'au  milieu  des  bandes  fibreuses  existaient  des  amas 
embryonnaires  avec  cellules  géantes,  sans  caséification  pro- 
prement dite.  L'auteur  admet  l'origine  tuberculeuse  de  cette 
myocardite  à  cause  de  la  prédominance  du  tissu  conjonctif 
autour  des  nodules  tuberculeux. 

On  peut  rapprocher  de  ce  fait  intéressant  une  observation 
de  cirrhose  tuberculeuse  chez  le  cheval,  rapportée  par 
Cadiot,  Gilbert  et  Roger  :  le  muscle  était  grisâtre  et  ferme, 
parcouru  par  des  bandes  fibreuses  au  milieu  desquelles 
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étaient  de  petites  granulations  ;  le  tissu  conjoûctif  occupait 
non  seulement  les  cloisons  interfasciculaires,  mais  pénétrait 
entre  les  (Ibres  musculaires  qui,  par  suite  de  la  compression, 
avaient  en  certains  points  perdu  leur  striation,  ou  s'étaient 
atrophiées  ;  les  granulations  tuberculeuses  discrètes  et 
pauvres  en  bacilles,  étaient  placées  au  centre  des  bandes 
scléreuses. 

Si  Ton  songe  enfin  que  le  bacille  tuberculeux  peut  créer 
soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  de  ses  toxines,  une 
sclérose  de  la  plupart  des  organes  où  il  se  développe  (cir- 
rhose hépatique  tuberculeuse,  foie  ficelé  de  Hanot  et  Gil- 
bert ;  tuberculose  pulmonaire  fibreuse;  néphrite  tubercu- 
leuse), on  est  porté  à  admettre  l'origine  tuberculeuse  de 
certaines  scléroses  du  cœur  bien  que  les  granulations  spéci- 
fiques n'y  occupent  qu'une  place  minime  en  apparence  et 
que  la  coloration  des  bacilles  de  Koch  y  soit  impossible. 

A  côté  de  ces  lésions  spécifiques  existent  généralement 
des  lésions  banales  secondaires.  C'est  de  la  sclérose  du  myo- 
carde, un  rétrécissement  des  cavités  cardiaques,  une  hyper- 
trophie générale  du  cœur  (Chambers),  une  hypertrophie 
limitée  au  ventricule  gauche  (Reimer),  une  compression  des 
veines  pulmonaires  (Townsend)  (10). 

L*endocarde,  qui  présente  souvent  des  granulations  mi- 
liaires  dans  la  tuberculose  généralisée,  est  généralement 
respecté  dans  les  autres  formes. Le  péricarde  est  souvent 
altéré.  Il  peut  présenter  une  inflammation  banale,  adhésive, 
et  les  deux  sont  partiellement  ouentièrement  soudés  comme 
dans  les  faits  de  Zuber  (il),  Mendez  ;  d'autres  fois,  il  pré- 
sente des  tubercules  miliaires  ;  enfin  il  peut  être  transformé 
en  une  masse  épaisse,  lardacée,  contenant  des  parties  ca- 
séeuses  comme  dans  notre  observation  I  ;  mais  il  n'est  pas 
toujours  malade  et  Ton  peut  trouver  de  gros  tubercules  dans 
le  myocarde  sans  que  le  péricarde  soit  lui-même  nécessaire- 
ment tuberculeux  comme  le  prétendait  Fauvel.  Il  existe 
donc  une  indépendance  pathologique  relative  entre  le  myo- 
carde et  les  deux  séreuses  qui  le  revêtent  ;  de  même  que  le 
myocarde  peut  être  sain,  ou  atteint  seulement  de  dégénéres- 
cence graisseuse,  comme  dans  l'observation  de  Lancereaux, 
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alors  que  rendocarde  et  le  péricarde  sont  tuberculeux,  de 
même  le  myocarde  peut  être  seul  atteint  par  la  tuberculose 
tandis  que  les  séreuses  sont  respectées. 

Histologiquement,  la  tuberculose  du  myocarde  est  moins 
bien  connue.  Le  tubercule  s'y  présente,  et  souvent  chez  un 
mdme  malade  (obs.  I)  à  tous  les  degrés  d'évolution,  sauf  le 
degré  le  plus  ultime,  ramollissement  et  ouverture  du  cœur 
dans   le    péricarde  (Valentin).   On   trouve  des   follicules 
embryonnaires,  des  follicules  typiques  avec  cellules  géantes, 
entourées  d'une  double  couronne  de  cellules  épithélioïdeset 
de  cellules  embryonnaires,  des  follicules  anciens  dont  le 
centre  est  devenu  caséeuxet  des  tubercules  fibreux  (Brehme). 
Ces  productions  tuberculeuses  débutent  autour  des  vais- 
seaux dans  les  espaces  de  Henle  et  s'insinuent  dans  les  ins- 
terstices  conjonctifs,  pour  pénétrer  entre  les  faisceaux  pri- 
mitifs et  même  entre  les  fibres  musculaires  qu'elles  disso- 
cient. Les  fibres  musculaires  sont  dans  un  état  variable. 
Mendez  les  a  trouvées  altérées  :  «  le  noya  une  se  colore  plus, 
la  striation  disparaît  ;  à  un  degré  plus  avancé,  la  fibre  est 
granuleuse,  son  protoplasma  ne  se  colore  plus  et  n'est  plus 
limité  par  des  bords  nets  ».  Potain  a  noté  seulement  la  dis- 
parition progressive  des  fibres  myocardiques. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  avons  observés,  nous  n'avons 
pas  trouvé  d'altération  des  fibres  musculaires,  et  nous  avons 
au  contraire  été  frappé  de  constater  leur  intégrité  au  voisi- 
nage même  du  tubercule,  alors  que  la  pénétration  des  fais- 
ceaux musculaires  par  les  éléments  tuberculeux  est  si 
intime.  Nous  n'avons  trouvé  qu'une  diminution  progressive 
du  volume  des  fibres,  comme  si  elles  avaient  été  atrophiées 
sous  l'influence  de  la  compression  produite  par  Tinfiltration 
tuberculeuse. 

Dans  toutes  les  observations  où  la  recherche  bactériolo- 
gique a  été  faite,  on  a  trouvé  des  bacilles  de  Koch;  mais  ces 
bacilles  étaient  peu  nombreux  (Valentin).  Nous  avons  au 
contraire,  dans  une  de  nos  observations,  trouvé  des  bacilles 
très  nombreux. 
La  tuberculose  du  myocarde  est  rare  et  sa  rareté  est  com- 
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parable  à  celle  de  lâ  syphilis  du  myocarde  (Lancereaax)  :  on 
la  rencontrerait  chez  2,1  p.  1,000  des  tuberculeux  (Valentin). 
Si  nous  ajoutons  aux  36  faits  cités  par  Valentin  nos  deux 
observations  personnelles  et  le  cas  de  Bret,  nous  n'arrivons 
qu*à  un  total  de  99  ;  et  encore  plusieurs  de  ces  cas  sont-ils 
douteux  ;  l'observation  trop  succincte,  Texamen  insuffisant 
ne  permettent  pas  d*en  affirmer  la  réalité.  C'est  ainsi  que  le 
cas  de  Rochet  dans  lequel,  à  la  suite  d'un  phlegmon  diffus 
du  membre  inférieur,  on  observa  une  péricardite  adhésive 
avec  exsudats  fibrineux  abondants,  masses  caséeuses  entre 
les  deux  feuillets  du  péricarde,  et  masses  caséeuses  analogues 
dans  Toreillette  droite,  nous  semble  devoir  plutôt  être  rat- 
taché à  la  pyohémie  ;  en  effet,  on  ne  trouva  aucun  autre 
foyer  tuberculeux  dans  l'organisme,  la  recherche  des  bacilles 
dans  la  matière  caséeuse  resta  négative,  et  l'examen  histo- 
logique  n'a  pas  été  fait.  Le  cas  de  Frémy  qui  est  également 
dépourvu  de  vérification  histologique  et  dans  lequel  la  nature 
tuberculeuse  des  masses  caséeuses  n'a  pas  été  admise  sans 
discussion  à  la  Société  anatomique,  nous  parait  au  moins 
douteux.  Il  en  est  de  même  des  faits  de  Morgagni,  Fabrice 
de  Hilden  et  Bayle,  cités  par  Milcent.  Il  est  donc  nécessaire 
de  restreindre  un  peu  le  nombre  des  faits  de  tuberculose 
du  myocarde  pour  ne  garder  que  ceux  dont  la  certitude 
s'impose. 

Voici  donc  le  der  n  ier  recensement  des  observations  connues 
actuellement  sous  le  nom  de  tuberculose  du  myocarde  : 


Saenger 

Potain 

Hirschprung 

Albert 

Demme 

Steffen 

Pollak 

Clœssen 

Sander 

A  reporter,. 


22  cas 


Report. .     30  cas 


Knopf. . . 

Noël 

Semprun 
Mendez. . 

Zuber 

Hutinel.. 

Bret 

Labbé . . . 


30  cas 


38  cas 
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Elle  survient  surtout  dans  le  jeune  âge,  et  Valentin  a 
montré  que  15  fois  sur  27,  elle  a  été  observée  chez  des  sujets 
de  moins  de  15  ans.  Les  2  observations  que  nous  citons  se 
rapportent  également  à  deux  enfants,  lun  de  6  ans,  l'autre 
de  4  ans. 

La  tuberculose  du  myocarde,  suivant  Valentin,  n'a  été 
vue  que  2  fois  (Demme,  KnopO  à  l'état  de  tubercule  primitif, 
et  encore  dans  le  cas  de  Knopf  où  il  existait  une  tuberculose 
miliaire  généralisée,  il  est  impossible  d'affirmer  que  la  tuber- 
culose du  cœur  ait  été  la  première  en  date;  dans  le  cas 
observé  par  Demme,  le  manque  d'examen  bistologique,  la 
recherche  insuffisante  de  la  tuberculose  des  autres  organes, 
la  difficulté  bien  connue  de  retrouver  la  porte  d'entrée  du 
bacille  de  Koch,  laissent  planer  un  doute  sur  la  localisation 
cardiaque  primitive  ;  on  peut  donc  dire  qu'en  règle  générale, 
comme  chez  nos  deux  malades,  la  tuberculose  du  myocarde 
est  secondaire. 

Le  point  de  départ  doit  être  recherché  le  plus  souvent  dans 
une  tuberculose  des  ganglions  (Sânger),  puis  en  second  lieu  du 
péricarde  (Fauvel).  Chez  nos  deux  malades,  il  est  difficile  de 
savoir  quelle  en  a  été  Torigine  ;  le  premier,  en  effet,  possédait 
des  tubercules  dans  ses  poumons  et  dans  ses  ganglions  tra- 
chéo-bronchiques;  le  deuxième  possédait  des  tubercules  dans 
ses  poumons,  ses  ganglions,  son  péricarde.  Ce  qu'on  peut 
seulement  affirmer,  c'est  que  la  tuberculose  du  myocarde 
succède  généralement  à  une  lésion  de  même  nature  des 
organes  thoraciques  lorsqu'elle  n'est  pas,  ce  qui  s'observe 
d'ailleurs  rarement,  une  localisation  de  la  tuberculose  miliaire 
aiguë. 

Le  mode  de  propagation  est  difficile  à  concevoir.  L'apport 
des  bacilles  tuberculeux  par  le  sang  des  veines  pulmonaires 
est  le  fait  de  la  tuberculose  miliaire  ;  il  peut  donc  se  faire 
dans  un  petit  nombre  de  cas.  Le  plus  souvent  il  faut  incri- 
miner la  voie  lymphatique  (Valentin)  ;  en  effet,  ce  mode  de 
propagation  expliquerait  comment  le  tubercule  siège  dans 
la  profondeur  du  myocarde,  dans  l'interstice  même  dos  fibres 
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Qusculaires,  et  succède  le  plus  souvent  à  une  tuberculose 
[es  ganglions  lymphatiques  du  médiastia.  D'autres  fois,  la 
>ropagation  a  été  plus  directe  encore  et  le  tissu  musculaire 
isteovahi  de  proche  en  proche  parune  tuberculose  antérieure 
lu  péricarde  ;  c'est  là  un  mode>»sez  Tréquent,  mais  ce  n'est 
las  une  règle  comme  le  croyait  Fauvel. 
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RECUEIL  DE  FAITS 

Jn  cas  de  Boarlatlne  avec  hyperthermie,  par  M.  Depassb. 

Je  crois  intéressant  de  signaler  un  cas  de  scarlatine  chez 
in  enfant  de  16  mois,  où  la  température  s'est  maintenue 
tendant  70  heures  à  42°  centigrades  et'qui  s'est  terminé  par 
1  guérison. 

Une  température  aussi  élevée  est  assez  rare.  Trousseau 
arle  dans  ses  cliniques  de  températures  très  élevées  ;  il  dit 
u'il  y  a  des  cas  où  le  thermomètre  monte  à  40",  41'*  et 
le'me  au  delà,  mais  il  n'entre  pas  dans  plus  de  détails. 
.  Currie  cite  un  cas  où  il  a  constaté  112"  Farelnheit,  c'est- 
-dire  44"  centigrades  ;  c'est,  je  crois,  la  température  la  plus 
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haute  qui  ait  été  observée.  Wunderlich  a  vu  une  fois  43^,5 
et  le  cas  fui  suivi  de  mort.  Mayer  et  BOssing  ont  vu  chacun 
une  fois  43*. 

Pour  ma  part,  dans  ma  vie  médicale  de  25  ans,  dont  17 
d'une  pratique  très  active,  c'est  la  seule  fois  où  j'aie  vu  le 
thermomètre  monter  à  42°. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que,  croyant  d'abord  à  une  erreur 
de  l'instrument,  j'en  essayai  trois  autres,  je  les  vérifiai  tous 
quatre  scrupuleusement  dans  un  laboratoire  à  la  Sorbonne, 
que  je  pris  la  température  moi-même  et  que  je  crois  avoir 
quelque  compétence  en  physique. 

Je  fus  appelé  le  20  janvier  1896,  chez  M»»»  P..  ,46,  rue  de  Rivoli,  pour 
voir  un  enfant  malade  d*une  scarlaline  au  début  qui,  jusqu'au  29  janvier, 
ne  présenta  rien  d'anormal.  Le  30  et  le  31  le  bébé  était  très  agité  et  la 
température  montait  à  39».  39o,5. 

Le  l^i*  février,  mon  oreille  appliquée  sur  le  dos  de  rendant  me  donne 
une  sensation  de  chaleur  absolument  extraordinaire  et  insupportable,  le 
thermomètre  placé  dans  le  rectum  monte  à  41<>,5,ct  le  soir,  à  6  heures,  il 
est  à  42^  ;  j'essaye  l'anlipyrine  qui  ne  donne  aucun  résultat.  Le  lendemain 
malin, 2  février, lemp. 42»  encore;  j'institue  immédiatement  le  traitement 
par  les  bains  froids  qui  font  tomber  momentanément  la  température  à 
40o,  40o,5,  mais  cela  ne  dure  pas. 

Je  fais  faire  au  sortir  des  bains  des  frictions,  sur  le  ventre  et  les  aines 
avec  une  pommade  au  sulfate  de  quinine.  Le  3,  comme  la  température 
reste  toujours  à  42o  et  que  je  suis  très  inquiet,  je  prie  mon  excellent  mattre 
et  ami  le  D**  Jules  Simon  de  venir  voir  le  malade  avec  moi  et  de  m'aider 
de  ses  conseils  et  de  son  expérience.  Nous  voyons  le  bébé  ensemble, 
le  4  au  soir,  mais  depuis  le  matin  4  heures,  la  température  n'est  plus 
montée  au-dessus  de  41o  ;  Thyperthermie  a  donc  duré  du  1*'  février  au 
matin  jusqu'au  4  :  à  peu  près  trois  jours,  autrement  70  heures. 

On  continue  les  bains  ;  la  pommade  est  remplacée,  sur  les  conseils  de 
J.  Simon,  par  des  suppositoires  au  sulfate  de  quinine. 

Petit  à  petit  tout  rentre  dans  Tordre,  et  à  partir  du  17  la  situation  ne 
présente  plus  de  danger. 

Les  bains  ont  été  donnés  très  régulièrement  toutes  les  deux  heures  dans 
une  pièce  chauffée  nuit  et  jour  à  18<>  très  exactement,  le  premier  bain 
à  30o,  le  second  à  29^,  en  baissant  d'un  degré  à  chaque  bain  jusqu'à  ce 
qu'on  fût  arrivé  à  18»  ;  l'enfant  y  restait  2  minutes. 
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Au  sortir  du  bain  on  lui  donnait  du  lait  d'ànesse  chauffé  au  bain-marîe, 
et  additionné  de  deux  gouttes  de  vieille  eau-de-vie. 

L'enfant  prit  178  bains  qu'on  espaça  au  fur  et  à  mesure  que  la  tem- 
pérature tombait.  La  mère  de  l'enfant,  qui  était  en  même  temps  sa  nour- 
rice, exténuée  de  fatigue,  perdit  son  lait  au  moment  où  il  aurait  été  le 
plus  utile  au  petit  malade;  celui-ci  ne  voulut  jamais  accepter  une  autre 
nourrice,  il  fallut  essayer  le  lait  de  vache,  stérilisé  et  coupé  d*eau  de 
Vichy,  mais  il  ne  fut  pas  digéré  et  j'eus  recours  au  lait  d'ànesse  qui 
réussit. 

Le  premier  jour  de  l'hyperthermie,  il  fut  impossible  d'avoir  de  l'urine; 
le  bébé  en  rendait  très  peu  qui  souillait  les  linges,  et  dès  que  le  traitement 
par  les  bains  fut  institué  la  miction  n'eut  plus  lieu  que  dans  l'eau. 

Il  m'a  été  impossible  de  trouver  la  cause  de  cette  hyperlhermie. 


SOCIÉTÉS  SAVANTES 

Traitement  des  luxations  congénitales  de  la  hanche. 

Depuis  [quelques  semaines,  plusieurs  communications  ont  eu  lieu  sur 
les  luxations  congénitales  de  la  hanche.  A  VAcddémie  des  sciences, 
M.  Lannelongue  a  développé  une  importante  théorie  où  il  a  incriminé  le 
système  nerveux  dans  la  genèse  de  cette  malformation,  et  il  relate  une 
autopsie  où  il  y  avait  dans  la  moelle  une  cavité  syringomyélique.  A  V Aca- 
démie de  médecine,  M.  Calot  (do  Berck)  a  publié  deux  bons  résultats 
de  Topéralion  de  Lorenz,  et  moi-même  j'ai  donné  le  résumé  de  ma  sta- 
tistique, dont  les  37  observations  vont  paraître  sous  peu  dans  la  thèse  de 
M.  Delanglade.  A  la  Société  de  chirurgie,  enfin,  j'ai  cherché  à  poser 
les  indications  opératoires.  Je  résumerai  brièvement  mes  communi- 
cations et  je  rappellerai  qu'en  août  dernier  j'ai  publié,  au  Congrès  de 
paediatrie  de  Bordeaux,  une  élude  basée  sur  28  opérations. 

Avant  d'éludier  les  indications  thérapeutiques  auxquelles  il  faut  obéir 
en  face  d'une  luxation  congénitale  de  la  hanche,  le  chirurgien  doit  se 
demander  quelle  est  la  nature  de  celte  lésion.  Verneuil,  en  effet,  a  pré- 
tendu, en  1866,  qu'il  s'agissait  non  pas  d'une  malformation  congénitale 
mais  d'une  luxation  paralytique  acquise.  D'où  cette  conclusion  que  Télec- 
trisation  des  muscles  fessiers,  Thydrothérapie  locale  et  un  trailemcnt 
tonique  général  constituent  pour  cette  affection  une  thérapeutique  efti- 
cace.  Les  médecins  seraient  donc  impardonnables  de  laisser  évoluer  jus- 
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qa'au  degré  ou  nous  les  voyons  quolidiennement  ces  lésions  si  faciles  à 
guérir  d*après  les  aflirmations  de  M.  Verneuil. 

Ils  sont  heureusement  excusables,  car,  en  réalité,  il  s'agit  d'une  mal- 
formation de  la  hanche  ;  en  général,  on  ne  la  reconnaît  pas  avant  la 
marche  ;  puis,  lorsque  le  membre  doit  supporter  le  poids  du  corps,  la 
jointure  où  tout  bultoir  osseux  fait  défaut  à  la  tète  subit  une  luxation 
progressive,  d'ordinaire  en  arrière,  quelquefois  en  avant.  Il  est  alors 
assez  fréquent  que  les  luxations  en  avant  se  fixent  assez  bien  et  donnent 
au  corps  un  appui  assez  solide  pour  un  fonctionnement  convenable  du 
membre,  mais  le  fait  est  exceptionnel  pour  les  luxations  postérieures. 

Ce  défaut  de  Gxation  de  la  tète  est  ici  nettement  capital,  et  pour  rendre 
la  démarche  particulièrement  oscillante  et  disgracieuse,  et  pour  rendre 
la  marche  particulièrement  pénible  et  fatigante.  De  là  on  doit  immédia- 
tement conclure  qu'il  ne  sulHt  pas,  pour  arriver  à  un  résultat  Ihérapeu- 
tique  favorable,  de  réduire  la  tète,  mais  qu'avant  tout  il  importe  de  la 
fixer.  C'est  de  la  sorte  qu'il  faut  juger  les  différentes  tentatives  des 
orthopédistes  et  des  opérateurs. 

Le  traitement  orthopédique  consiste  d'abord  dans  la  réduction,  obtenue 
par  des  manœuvres  diversement  réglées.  Mais,  que  peut-être  cette  réduc- 
tion? Au  début,  elle  est  possible,  car  souvent  il  y  a  un  colyle  assez  large, 
mais  plat.  Toutefois,  même  lorsqu'au  début  existe  cette  disposition  rela- 
tivement favorable,  la  réduction  ne  tarde  pas  à  devenir  en  réalité  impossible 
dans  un  cotyle  devenu  définitivement  trop  étroit  pour  recevoir  la  tète  : 
par  l'extension,  on  peut  seulement  abaisser  la  tète  en  face  du  cotyle,  par 
certaines  manœuvres  telles  que  celles  de  Paci,  de  Lorenz  —  pour  ne 
parler  que  des  auteurs  modernes  —  on  peut  faire  entrer  le  pôle  fémoral 
dans  le  cotyle  rétréci. 

Mais  quelle  que  soit  la  forme  du  cotyle,  large  et  plat  ou  rétréci,  une 
fois  cette  pseudo-réduction  obtenue,  la  contention  est  impossible  :  toujours 
manque  le  buttoir  osseux  capable  d'arrêter  l'ascension  de  la  tète.  Lors- 
qu'après  une  immobilisation  prolongée  avec  extension  on  fait  lever  l'en- 
faut,  on  croit  souvent  avoir  obtenu  une  amélioration,  mais  on  ronstate  tou- 
jours qu'avec  la  marche  se  produit  la  récidive.  Cette  immobilisation  dans 
le  décubitus  doit  donc  être  repoussée.  Mais  depuis  peu  de  temps  a  surgi 
une  méthode  où,  après  avoir  réduit  la  tète,  Lorenz  lixe  le  membre  dans 
l'abduction,  avec  un  appareil  plâtré  et  pendant  plusieurs  mois  fait  mar- 
cher l'enfant  de  la  sorte.  11  espère  qu'ainsi,  sous  la  prcfssion  que  provoque 
la  marche,  la  tète  se  creusera  une  cavité  capable  à  la  fois  de  la  contenir 
et  de  la  maintenir. 
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Quoique,  dans  mes  premiers  essais,  j*aie  observé,  ici  aussi,  la  récidive 
après  une  amélioration  passagère,  je  continue  ces  tentatives,  qui,  pour  les 
luxations  unilatérales,  permettent  la  marche  et  n'ont  aucun  inconvénient, 
et  peut-être,  quand  la  technique  sera  perfectionnée,  aurons- nous  un 
moyen  sinon  de  guérir,  au  moins  d'améliorer  la  luxation  encore  souple 
des  enfants  encore  jeunes. 

Mais  pour  les  enfants  ayant  passé  4  à  5  ans,  lorsque  déjà  la  contracture 
s'est  mise  de  la  partie,  lorsque  la  réduction  —  même  avec  les  réserves 
que  je  viens  de  faire  —  est  devenue  impossible  en  raison  des  déforma- 
tions osseuses,  alors  se  pose  très  nettement  Tindicalion  d'une  intervention 
opératoire  pour  obtenir  la  réduction  dans  un  cotyle  artificiellement  creusé 
à  la  place  du  cotyle  déshabité. 

Dans  le  procédé  de  Lorenz,  on  fait  une  incision  externe  passant  entre 
le  fascia  lata  et  le  moyen  fessier.  Peut-être  est-ce  la  méthode  d'avenir 
et  j'ai  commencé  à  la  mettre  à  l'élude,  mais  ce  que  j'affirme,  c'est  qu*on  a 
dénaturé  la  valeur  exacte  et  les  dangers  du  procédé  que  j'ai  décrit  au  Con- 
grès de  Bordeaux.  Dans  ce  procédé,  dérivé  de  celui  de  HofTa,  j'aborde 
la  capsule  par  l'incision  de  Langenbeck,  entre  deux  faisceaux  du  grand 
fessier,  et  après  avoir  relevé  en  un  volet  les  muscles  trochantériens  avec 
ostéotomie  temporaire  du  trochanter  ;  je  ne  sectionne  pas  ces  muscles,  il 
n'y  a  pas  d'hémorrhagie,  il  n'y  a  pas  de  choc.  El  si,  au  Congrès  de 
Bordeaux  ma  statistique  comprenait  3  décès  sur  27  cas,  actuellement  elle 
reste  à  3  décès  sur  37  cas  ;  et  avec  un  aide  toujours  le  même, 
M.  Delanglade,  j'ai  opéré  actuellement  31  cas  de  suite  sans  un  seul  décès. 
On  peut  porter  le  jugement  qu'on  voudra  d'après  des  chiffres  obtenus  en 
réunissant  des  faits  épars,  dus  à  des  chirurgiens  différents,  mais  on  n'a 
pas  le  droit  de  dire  qu'il  fallait  une  technique  nouvelle  pour  rendre  l'opé- 
ration bénigne.  En  août  1895,  j'ai  publié  22  opérations  de  suite  sans  un 
décès,  et  j'ai  affirmé  que  l'opération  bien  conduite  était  bénigne;  et  ce 
que  j'ai  observé  depuis  n'a  fait  que  confirmer  mon  dire. 

J'en  arrive  à  la  question  des  résultats  :  ici  encore  il  ne  faudrait  pas 
croire  que  tout  fût  mauvais  jusqu'à  présent  et,  loin  d'être  découragé,  je 
trouve  au  contraire  les  résultats  satisfaisants  et  de  plus  en  plus  je  suis 
porté  à  opérer.  Il  importe  d'attendre,  avantde  juger,  de  revoiries  malades 
à  long  intervalle  et  de  les  examiner  à  la  fois  au  point  de  vue  artistique  et 
au  point  de  vue  fonctionnel,  en  tenant  compte  de  la  gravité  des  cas  lors 
de  l'opération  :  au  point  do  vue  ai-lisii|uo,  ronstater  où  en  est  la  claudica- 
tion et  sielle  est  plus  ou  moins  disgracieuse;  au  point  de  vue  fonctionnel, 
constater  si  l'enfant  peut  faire  de  longues  courses. 
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Si  je  défalque,  ce  qui  est  nécessaire,  les  malades  décédés,  perdus  de 
vue,  encore  couchés  ou  encore  soumis  au  traitement  orthopédique  post- 
opératoire, il  reste  19  opérés  assez  anciens  pour  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  l'étude  des  résultats  définitifs. 

Sur  ce  nombre,  je  compte  trois  récidives  :  je  crois  que  je  les  éviterais 
aujourd'hui. 

Les  16  autres  enfants  ont,  à  un  degré  variable,  bénéficié  de  l'interven- 
tion, et  deux  autopsies  pratiquées  tardivement,  4  à  16  mois  après  Topé- 
lion  parfaitement  guérie,  m'ont  démontré/qu'il  se  constitue,  en  effet,  une 
néarthrose  solide.  La  tète  est  fixée,  ne  peut  plus  subir  à  chaque  pas  l'as- 
cension à  cause  de  laquelle  la  marche  est  très  fatigante  et  la  claudica- 
tion particulièrement  disgracieuse.'  Quelquefois .  la  claudication  devient 
Dolle  après  l'opération,  et  j'en  ai>bservé  deux  cas;  j'ai  présenté  deux 
malades  —  dont  un  cas'de  luxation  bilatérale  —  chez  lesquelles  elle  est 
presque  nulle,  et  j'aurais  pu  multiplier  ces  exemples  ;  j'en  ai  présenté  une 
fihei  laquelle  elle  est  nulle.  Sauf  quatre  enfants  en  bas  âge,  je  n'ai  opéré 
que  des  sujets  dont  la  luxation  était  grave,  ne  permettait  pas  la  marche 
pendant  plus  de  dix  minutes,  et  tous  font  aujourd'hui  de  longues 
courses  sans]  fatigue.  Chez  une  fillette  j'ai  employé  Tincision  demi- 
circulaire  de  Jâger  et,  la  hanche  étant  solide,  il  persiste  une  oscillation 
disgracieuse  que  j'attribue  à  la  section  des  muscles  de  la  fesse  ;  aussi 
ai-je  renoncé  à  cette  technique  défectueuse.  Avec  Lorenz,  j'ai  remplacé 
après  l'opération  l'extension  continue  par  l'appareil  plâtré;  mais  Texten- 
sion  pré-opératoire  '>end  d'immenses  services  pour  la  réduction  de 
vieilles  luxations,  chez  les  enfants  de  10  à  15  ans. 

A.  Broca. 

SOCIÉTÉ  MÉDICALE  DE  L'UNIVERSITÉ  DE  KASAN 

Séance  du  19  janvier. 

Des  inocalations  préventiTOs  dans  la  diphtérie  et  de  leur  rôle  dans  la 

latte  contre  les  épidémies. 

V.  M.  Rajansky  a  fait  des  injections  préventives  de  sérum  dans 
73  cas  (112  injections),  chez  des  enfants  surtout,  8  fois  chez  des  adoles- 
cents, 3  fois  chez  des  adultes  ;  il  n'a  jamais  observé  d'albuminurie  dans 
œs  cas,  ni  aucune  autre  complication  et  dans  tous  ces  cas  les  sujets  ont 
été  préservés  de  la  diphtérie.  Dans  plusieurs  familles  l'opposition  des 
parents  à  la  médication  préventive  a  créé  des  conditions  vraiment  expéri- 
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meDlales  ;  ainsi  par  exemple  dans  une  famille  comprenant  5  enfants  de 
10  mois  à  16  ans,  dont  le  premier  allaité  par  sa  mère.  L'un  des  enfants 
atteint  de  diphlérie  est  soigné  et  guéri  par  les  injections  de  sérum,  trois 
semaines  plus  tard,  malgré  la  désinfection,  la  mère  est  atteinte  à  son  tour; 
on  consent  alors  à  Tinjection  préventive  pour  le  nourrisson  qui  est  laissé 
au  sein  et  qui  reste  indemne;  mais  un  second  enfant  est  pria  à  son  tour; 
de  sorte  que  finalement  les  parents  autorisent  l'injection  préventive  pour 
les  deux  enfants  jusqu'alors  indemnes,  ils  ne  contractent  pas  la  diphtérie. 
La  dose  préventive  dont  l'auteur  a  fait  usage  est  de  2  ce.  et  demi  à  3  ce. 
(sérum  Schering)  pour  les  enfants,  de  5  ce  pour  l<^s  adultes;  dans  ud 
seul  cas  elle  a  été  de  10  ce  chez  un  médecin  qui  avait  aspiré  à  Taide 
d'un  cathéter  les  mucosités  d'une  malade  adulte  qu'il  venait  de  trachéo- 
tomiser  et  qui  asphyxiait  ;  l'opérée  succomba  et  l'examen  bactériologique 
du  larynx  fit  reconnaître  des  fausses  membranes  diphtériques.  Le  médecin 
ne  fut  pas  atteint  de  diphtérie. 

Les  doses  curalives  dont  se  sert  l'auteur  sont  souvent  de  30  à  40-60  ce, 
elles  n'ont  jamais  causé  de  symptômes  de  quelque  importance,  un  peu  de 
douleur  locale,  un  érythème  passager,  parfois  de  l'arthralgie  de  courte 
durée.  L'auteur  rappelle  qu'en  1894  il  a  été  traité  en  Prusse  par  le 
sérum  4,544  cas  de  diphtérie;  dans  60  cas  seulement  il  y  a  eu  des 
accidents  attribués  au  sérum  par  les  médecins  et  sur  ce  nombre  42  cas  se 
sont  terminés  par  la  guérison  ;  on  peut  donc  dire  en  somme  que  le  sérunn 
est  un  agent  thérapeutique  aussi  peu  dangereux  cl  aussi  précieux  que 
possible;  mais  il  y  a  encore  actuellement  une  certaine  «  sérophobie  »  qui 
empêche  que  Tinjection  préventive  occupe  la  place  qui  lui  est  due.  Le 
prolesseur  Filatow  a  fait  un  relevé  de  toutes  les  injections  préventives 
publiées;  sur  1,424  sujets  45  seulement  (3,2  p.  100)  ont  contracté  la 
diphtérie;  le  traitement  préventif  a  donc  une  importance  énorme;  les 
décès  n'ont  été  chez  les  sujets  inoculés  que  de  0,4  p.  100.  Les  insuccès 
sont  dus  dans  quelques  cas  à  la  dose  tout  à  fait  insufflsante.  La  durée  de 
l'immunité  ne  parait  être  que  de  4  à  6  semaines,  mais  cet  espace  de 
temps  est  suffisant  pour  appliquer  les  mesures  nécessaires  à  l'enrayement 
d'une  épidémie  dans  un  village,  c'est  même  le  seul  moyen  de  lutter  contre 
les  terribles  épidémies  des  campagnes  russes. 
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MÉDECINE 

Les  parasites  de  la  coqueluche,  par  le  professeur  M.  G.  Kourlow. 
Vratchj  n®  3, 1896.  —  Le  micro-organisme  pathogène  delà  coqueluche  est 
une  amibe  ciliée  déjà  décrite  en' 1886  par  Deichler;  il  faut  examiner,  à 
Fétat  frais,  les  mucosités  de  la  coqueluche  à  ses  débuts,  lorsque  Texpeç- 
toration  est  encore  claire,  rîlante,  muqueuse,  non  purulente,  comme  elle 
le  devient  plus  tard.  Les  micro-organismes  sont  uni-cellulaires,  d*un 
volume  allant  depuis  la  moitié  d*un  globule  rouge,  jusqu*aux  plus  gros 
globules  blancs  et  au-dessus;  un  côté  ou  les  deux  côtés  opposés  sont 
couverts  de  cils  longs,  gros,  régulièrement  mobiles,  qui  impriment  aux 
corpuscules  des  mouvements  oscillatoires  rapides;  lorsque  dans  sa  pro- 
gression le  corpuscule  cilié  rencontre  un  obstacle,  un  groupe  de  cellules, 
il  s'insinue  entre  elles  en  se  déformant  et  les  sépare  pour  passer.  Le 
noyau  se  déplace  pendant  que  le  corpuscule  se  déforme;  ces  mouvements 
s'arrêtent  lorsque  le  liquide  examiné  se  refroidit,  mais  on  peut  les 
observer  longtemps  sur  la  platine  chauffante.  Les  corpuscules  ciliés  sont 
parfaitement  visibles^  même  étant  immobiles  ;  on  peut  les  reconnaître 
sur  les  préparations  colorées  à  la  fuchsine  phéniquée  de  Ziehl,  en  ayant 
soin  de  ne  pas  écraser  le  mucus  entre  les  lamelles;  sur  les  préparations 
sèches,  les  corpuscules  sont  petits,  mais  leurs  cils  restent  nettement 
visibles.  Cette  forme  du  micro-organisme  ne  se  trouve  facilement  que 
dans  le  mucus  clair,  elle  devient  rare,  en  tout  cas  fort  difficile  à  trouver 
dans  les  phases  ultérieures  de  la  coqueluche;  mais  à  cette  période,  dans 
l'expectoration  devenue  purulente^  on  trouve,  d'une  manière  constante  et 
en  grand  nombre,  de  petits  corps  ronds,  très  réfringents,  concentrique- 
ment  stratifiés  comme  de  petits  grains  d*amidon;  ces  corps  sont  de 
dimensions  variables,  les  plus  grands  atteignant  un  diamètre  double  ou 
triple  de  celui  des  hématies.  Dans  les  grands  corps  réfringents,  on  dis- 
lingue avec  netteté  une  forte  enveloppe  à  double  contour,  un  contenu 
protoplasmique  et  un  noyau  central,  ovo'fde,  à  contour  un  peu  festonné 
el  contenant  un  nucléole  brillant.  Les  petits  corps  réfringents  n*ont 
qu'une  mince  couche  de  protoplasma  autour  du  noyau,  de  sorte  que 
l'enveloppe,  le  protoplasma,  le  noyau  et  le  nucléole  forment  sur  la  coupe 
optique  des  anneaux  concentriques.  Les  corps  réfringents  sont  soit  isolés, 
soit  groupés,  soit  entassés  dans  de  grandes  cellules  granuleuses. 
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Si  OD  laisse  du  macus  dans  la  chambre  humide  à  la  température  ordi- 
naire, vingt-quatre  heures  au  plus,  on  voit  s'y  produire  des  changements 
fort  intéressants;  les  grands  corps  ronds  augmentent  en  nombre  aux 
dépens  des  petits,  beaucoup  d'entre  eux  ont  éclaté  et  laissent  sortir  un 
corpuscule  protoplasmique,  nucléé,  qui  s'anime  de  mouvements  amiboides 
sur  la  platine  chauffante  sans  être  muni  de  cils;  les  enveloppes  vides, 
revenues  sur  elles-mêmes,  forment  des  croissants,  des  masses  brillantes 
de  contours  divers  et  bizarres;  on  en  trouve  dans  le  mucus  frais,  mais  eu 
petit  nombre.  Dans  les  préparations  fraîches,  les  corps  réfringents  sont 
souvent  contenus  dans  de  grandes  cellules  granuleuses  ;  ces  dernières  ont 
cinq  ou  six  fois  le  diamètre  des  plus  grands  leucocytes;  leurs  contours 
sont  arrondis,  parfois  les  bords  présentent  de  petites  éminences,  un 
Doyau  ou  deux  se  trouvent,  soit  au  centre,  soit  latéralement  ;  le  proto- 
plasma est  bondé  de  grains  brillants  d'autant  plus  grands  que  la  cellule 
elle-même  est  plus  volumineuse;  quand  ces  grains  ont  atteint  le  volume 
d^une  petite  hématie,  on  y  distingue  la  structure  concentrique  décrite  plus 
haut;  les  grandes  cellules  se  déchirent  et  les  grains  brillants  se  répandent 
autour;  ces  grains  deviendront  déjeunes  amibes,  ainsi  qu'on  le  voit  dans 
le  mucus  conservé.  On  peut  ainsi  poursuivre  les  différentes  phases  de 
l'évolution  des  amibes  et  de  leurs  spores,  et  ces  faits  sont  d'autant  plus 
faciles  à  vériGer  qu'il  n'est  besoin  ni  de  forts  grossissements,  ni  de 
méthodes  de  coloration,  ni  d'aucune  manipulation  particulière.     N.-W. 

Un  cas  de  vitiligo  chez  on  enfant  de  six  ans,  très  amélioré  par 
Tadmintstrationde  la  liqueur  de  Fowler,  par  G.Wladimiroff.  Médit- 
zinskoîéObozreniéy  1895,  no22.  — Les  cas  de  vitiligo  avec  dépigmenta- 
lion  de  poils,  sont  très  rares  chez  les  enfants,  et  la  guérison  du  vitiligo 
est  exceptionnelle. 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  six  ans,  sans  aucun  antécédent,  chez  lequel 
se  sont  développées  sur  la  joue  droite,  il  y  a  neuf  mois,  des  taches  blan- 
ches, arrondies.  Peu  à  peu,  ces  taches  sont  devenues  confluentes  ;  en 
même  temps,  les  cils  des  paupières  de  l'œil  droit  ont  complètement 
blanchi.  A  l'examen,  on  constate  que  les  taches  blanches  sont  saillantes 
à  leur  périphérie  ;  en  dehors  de  ces  phénomènes,  il  n'y  a  aucun  autre 
trouble  à  signaler. 

L'examen  microscopique  d'un  cil  a  démontré  qu'il  y  avait  atrophie  de 
toutes  les  parties  constituantes. 

Sous  l'influence  de  la  liqueur  de  Fowler,  à  la  dose  de  2  gouttes  par 
jour,  pendant  quatre  mois,  les  segments  ont  repris  au  niveau  des  taches 
de  vitiligo  leur  pigmentation  normale.  s 
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Le  traitemenl  ayant  été  suspendu  pendant  six  mois,  la  dépigmenlation 
s'est  reproduite  ;  on  recommença  alors  le  même  traitement,  et  Tamélio- 
ration  s'est  de  nouveau  montrée  ;  mais  les  cils  n'ont  pas  changé.  Il  n'y 
avait  pas  de  syphilis  dans  les  antécédents. 

Acné  scrofulosomm  chez  les  enfants,  par  Colcott  Fox,  British 
Journal  of  Dermatology,  novembre  1895.  —  L'auteur  a  réuni  une 
dizaine  d'observations  d  acné  scrofulosorum  chez  l'enfant.  L'éruption 
qu'il  a  observée  chez  ses  malades  a  des  caractères  très  nets,  qui  permettent 
le  diagnostic  au  premier  coup  d'oeil. 

Des  éléments  papulo-vésiculeux,  presque  miliaires,  non  groupés, 
sont  disséminés  sur  le  corps,  principalement  sur  les  membres  et  un  peu 
sur  le  tronc;  quelques-uns  paraissent  aussi  sur  h  surface  et  le  cuir 
chevelu.  Les  uns  sont  coniques^  roses  et  secs,  d'autres  plus  aplatis, 
légèrement  brillants  à  leur  surface,  et  rappellent  les  papules  du  lichen 
plan  ;  d'autres  présentent  à  leur  centre  une  coloration  jaune  blanchâtre  ; 
chez  d'autres  ce  centre  est  ramolli  et  purulent  ;  d'autres  entin,  chez 
lesquels  le  pus  bourbillon neux  a  fait  issue,  sont  en  quelque  sorte  cralé- 
riformes,  le  bourbillon  sorti  ayant  laissé  un  petit  orifice  béant.  Une 
légère  cicatrice  s'ensuit  parfois.  Quelques-uns  de  ces  éléments  ont  des 
rapports  évidents  avec  l'appareil  pilo-sébacé. 

Il  n'y  a  eu  de  prurit  dans  aucun  cas  :  cette  éruption  est  donc  tout  à 
fait  indolente. 

La  maladie  se  fait  par  poussées^  et  les  éléments  produits  ont  une 
lente  évolution.  L'éruption,  prise  en  général,  dure  des  mois.  Fox  a 
observé  ces  faits  chez  le  tout  jeune  enfant,  il  existe  des  faits  semblables 
chez  l'adolescent  ou  l'adulte. 

Pour  éliminer  la  syphilis  possible^  l'auteur  a  traité  quelques  malades 
par  le  mercure,  mars  sans  en  obtenir  le  moindre  résultat. 

Ayant  alors  institué  le  traitement  anliscrofuleux  par  l'iode  et  l'huile  de 
foie  de  morue,  l'auteur  vit,  dans  presque  tous  les  cas,  disparaître  l'affec- 
tion. C'est  en  raison  de  ces  faits  cliniques  et  thérapeutiques  que  le 
D'  Fox  donne  à  ces  éruptions  l'épithète  d'acné  scrofulosorum. 

Herpès  tonsnrant  chez  les  nouveau-nés,  par  Toch.  Arch.  f.  Der- 
matol.  u.  Syphil,  1895,  XXXII,  fasc.  3,  p.  365.  —  L'auteur,  qui 
a  fait  des  recherches  sur  l'existence  de  l'herpès  tonsurant  chez  les  nour- 
rissons, n'a  pas  trouvé  un  seul  cas  dans  la  littérature.  Le  professeur  Eps- 
tein  (de  Prague),  dans  le  laboratoire  duquel  le  travail  a  été  fait,  a  signalé, 
dans  ses  leçons  cliniques,  l'existence  de  l'herpès  tonsurant  chez  des 
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enfants  de  10  à  20  jours  ;  il  a  personnellement  observé  plusieurs  cas  $ans 
toutefois  avoir  pu  découvrir  la  source  de  l'infection. 

L'auteur  rapporte  un  cas  d*herpès  tonsurant  typique  chez  un  nourris- 
son de  15  jours.  La  lésion  a  débuté  au  milieu  du  pli  naso- labial  et  a 
envahi  ensuite  la  paupière  gauche,  la  petite  fontanelle,  le  front.  La  gué- 
rison  fut  obtenue  par  les  applications  de  pommade  au  précipité  blanc  et 
d'un  emplâtre  contenant  10  p.  100  d'acide  salicylique. 

L'examen  microscopique  de  la  peau  malade  permit  de  découvrir  un 
parasite  à  mycélium  et  gonidies  que  l'auteur  parvint  à  obtenir  à  l'état  de 
culture  pure  sur  agar.  L'inoculation  superficielle  de  ces  cultures  au 
niveau  du  sternum  d'un  nouveau-né  de  6  jours,  provoqua  le  développe- 
ment d'un  herpès  tonsurant  classique. 

Néphrite  aig:ae  dans  l'eczéma,  par  Bruhns.  Berlin,  klin, 
Wochenschr,,  1895,  no  28,  p.  606.  —  Les  cas  de  néphrite  au  cours 
de  l'eczéma,  publiés  jusqu'à  présent,  étaient  attribués  à  la  médication 
dirigée  contre  l'eczéma,  et  considérés  comme  d'origine  toxique.  L'auteur 
a  réuni  dans  son  travail  sept  observations  où  la.  néphrite  survenue  au 
cours  de  l'eczéma  ne  pouvait  être  mise  sur  le  compte  de  la  médication. 
Sur  ces  sept  observations,  trois  ont  trait  à  des  enfants. 

Dans  les  trois  premiers  cas,  l'albuminurie  a  été  constatée  avant  le 
traitement  et  a  disparu  après  la  guérison.  Dans  le  quatrième  cas,  le 
malade  a  été  traité  par  des  applications  d'onguent  de  diachylon.  La 
quantité  de  diachylon  employée  était  minime  ;  le  malade  n'a,  à  aucun 
moment,  présenté  de  symptômes  d'intoxication  saturnine  et  l'albuminurie 
n'a  été  constatée  qu'au  bout  de  quatre  mois  de  traitement,  —  ensemble 
de  faits  qui  prouvent  que,  dans  ce  cas  encore,  Talbuminurie  devait  être 
mise  non  pas  sur  le  compte  du  médicament,  mais  sur  celui  de  la  derma- 
tose. 

Dans  les  trois  derniers  cas  enfin,  les  malades  furent  traités  par  des 
applications  de  pommade  au  styrax,  au  goudron  ou  au  baume  du  Pérou. 
Ici  encore  la  néphrite  et  l'albuminurie  ne  pouvaient  être  attribuées  à 
la  médication. 

Il  est  donc  certain  que-,  dans  ces  cas,  la  néphrite  ne  pouvait  être  attri- 
buée qu'à  l'eczéma.  Quant  aux  relations  intimes  entre  la  néphrite  et  la 
dermatose,  l'auteur  avoue  qu'à  l'heure  actuelle  on  ne  sait  rien  de  précis 
sur  cette  question. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'une  prédisposition  spéciale  de  l'individu  est 
nécessaire  pour  que  la  néphrite  se  produise,  car  tandis  que  l'albuminurie 
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fait  défaut  le  plus  souvent  même  dans  Teczéma  généralisé,  il  suffit  dsins 
certains  cas  d'un  eczéma  total  pour  que  ralbuminurie  apparaisse.  La 
théorie  d'après  laquelle  ces  néphrites  seraient  d'origine  infectieuse  De 
semble  pas  prouvée  à  l'auteur. 

Un  cas  d'éléphantiasia  congénital,  par  le  D'  R.  Sarra.  La  Pedia- 
trin,  mai  189ô,  p.  155.  —  Un  enfant,  né  à  terme,  le  neuvième  de  la 
famille,  vint  au  monde  avec  un  pied  droit  de  dimensions  énormes.  Le 
gros  orteil  était  surtout  volumineux,  et  les  trois  orteils  du  milieu  étaient 
soudés  ;  il  n'y  avait  bur  la  peau  aucune  lésion,  aucune  ulcération.  L'enfant 
a  aujourd'hui  deux  ans.  Le  pied  est  devenu  énorme,  surtout  le  gros 
orteil  qui  est  recouvert  d'un  fongus  volumineux.  La  peau  est  normale, 
sauf  lorsque  les  pieds  sont  dans  une  situation  déclive,  alors,  le  pied  et  la 
jambe  du  cdté  droit  deviennent  cyanoliques  ;  le  tégument  est  lisse^ 
tendu,  il  est  difficile  de  le  plisser;  il  recouvre  une  masse  molle,  élastique, 
parsemée  de  nodosités  plus  dures;  pas  de  fossette  d'œdème,  pas  de 
douleur  à  la  pression  ;  la  température  locale,  la  sensibilité,  les  réflexes 
cutanés  du  pied  sont  normaux  ;  les  muscles  se  contractent  bien  à  l'élec- 
tricité  ;  la  gène  des  mouvements  est  due  à  Tintiltration  ;  elle  engendre 
une  boilerie  légère.  Il  y  a  des  lésions  éléphantiasiques  sur  la  moitié 
droite  de  la  région  pubienne,  mais  rien  sur  la  verge  et  le  scrotum. 

Il  s'agit  là  d'un  cas  d'eléphantiasi's  congénital.  Moncorvo,  à  qui  nous 
devons  une  élude  sur  ce  sujet,  attribue  cette  lésion  à  une  lymphangite 
intra-utérine  à  streptocoques;  les  traumatismes  portés  sur  le  ventre  de 
la  mère  et  Penroulemeni  du  cordon  ne  seraient  pas  d'ailleurs  étrangers 
au  processus,  l/auleur  fait  quelques  objections  à  cette  manière  de  voir. 
Il  conclut  que  la  pathogénie  est  encore  très  obscure. 

Le  traitement  consista  en  massage  et  compression  ;  le  résultat  fut 
presque  nul. 

Examen  bactérlologlqne  dn  vagin  des  nonvean-nôs,  par  Vahle. 
ZeiUch.  f.  Geburtsh,  und  GynaekoL,  XXXIl,  n»  3.  —  L'auteur  a 
fait  l'examen  bactériologique  du  vagin  de  75  petites  filles  peu  après  leur 
naissance.  Pendant  les  douze  premières  heures,  il  a  toujours  trouvé  les 
sécrétions  vaginales  stériles.  A  partir  de  ce  moment  jusqu'au  troisième 
jour,  tes  résultats  ont  été  variables,  mais  les  vagins  dépourvus  de  microbes 
ont  été  de  plus  en  plus  rares.  Au  troisième  jour,  on  peut  admettre  qu'il 
existe  toujours  des  micro-organismes  dans  la  cavité  vaginale. 

Il  est  à  remarquer  que  les  microbes  ainsi  rencontrés  ont  été  assez 
souvent  pathogènes  ;  ainsi  dans  14,6  p.  100  des  cas  il  a  trouvé  des  strep* 
tocoques. 
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Note  sur  on  cas  de  Tolvite  simple  maco-catarrhale  snrreiiae  ches 
des  fillettes,  par  Coynb  et  Auchb.  Journ.  de  médecine  de  Bor- 
deaux,  1895,  ao26,  p.  303.  —  Dans  deux  cas  de  vulvite  simple  muco- 
catarrhale  chez  une  fillette  de  10  ans  et  une  autre  de  9^  les  auteurs  qui 
ont  fait  l'examen  bactériologique  des  sécrétions  vulvaires,  ont  noté  l'ab- 
sence de  gonocoques  et  l'existence  de  plusieurs  variétés  microbiennes  : 
coli-bacilles,  staphylocoques  blancs,  streptocoques  pyogènes.  Le  coli- 
bacille n'a  été  trouvé  que  dans  le  premier  cas,  chez  la  fillette  dont  la 
chemise  et  les  linges  étaient  souillés  de  matières  fécales.  Les  strepto- 
coques existaient  en  grande  abondance  chez  les  deux  malades  :  une  fols 
ils  étaient  peu  virulents  ;  une  autre  fois,  ils  étaient  doués  d'une  virulence 
assez  grande  puisqu'ils  déterminaient  la  rougeur  érysipélateuse  de  toute 
l'oreille  d'un  lapin  et,  qu'en  injection  intra-veineuse,  ils  déterminaient  la 
mort  du  lapin  en  six  jours. 

Quant  au  rôle  étiologiqùe  de  chacun  de  ces  microbes,  les  auteurs 
pensent  qu*il  est  difficile  de  préciser  à  quelle  variété  microbienne  il  faut 
rapporter  l'inflammation  de  la  vulve.  Ils  croient  pourtant  que  la  cons- 
tance des  streptocoques,  en  grande  abondance  dans  les  deux  cas,  pour- 
rait faire  supposer  qu'ils  sont  la  cause  de  la  vulvile.  Mais,  disent  les 
auteurs,  il  faut  se  garder  d'être  trop  affirmatif,  car,  chez  des  fillettes 
d'une  propreté  très  relative,  on  rencontre  de  nombreux  microbes  dans 
ces  régions,  surtout  lorsqu'elles  sont  enflammées  et  suintantes,  sans  que 
cependant  on  soit  autorisé  à  les  regarder  comme  causes  de  Tinflam- 
malion. 

Arthrites  supporées  à  gonocoques  chez  on  noaveaa-n6,  par 
V-  Griffon.  Presse  médicale,  1896,  n^  15.  —  L'auteur  rapporte  l'ob- 
servation d'un  enfant  atteint  de  conjonctivite  purulente  double  avec  per- 
foration de  la  cornée,  et  d'arthrite  de  la  hanche  et  du  poignet  droits. 
Bien  que  sous  l'influence  du  traitement  les  lésions  articulaires  se  fussent 
amendées,  l'enfant  succomba  à  une  diarrhée  infectieuse  au  bout  de  quel- 
ques jours. 

Les  examens  bactériologiques  pratiqués  pendant  la  vie,  ont  donné  les 
résultats  suivants:  lo  Dans  le  liquide  retiré  de  la  hanche  par  ponction, 
on  trouva  des  leucocytes  nombreux,  des  microbes  peu  nombreux  qui 
pouvaient  être  des  gonocoques,  aussi  bien  que  des  staphylocoques.  Le 
même  liquide  ensemencé  a  donné  des  cultures  de  st^bylocoques  blancs. 
2<»  Le  pus  oculaire  renfermait  des  gonocoques,  des  staphylocoques  et  un 
bacille  spécial  ;  seuls  ces  deux  derniers  ont  colonisé  sur  les  milieux  de 
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cuUure.  3®  Les  sécrétions  vaginales  contenaient  des  gonocoques,  des 
staphylocoques.  4o  Le  sang  examiné  à  plusieurs  reprises  était  stérile. 

Après  la  mort,  l'examen  du  pus  articulaire,  pris  dans  la  hanche  et  le 
poignet,  montra  la  présence  de  diplocoques  ayant  tous  les  caractères  des 
gonocoques,  et  des  gonocoques  isolés.  Le  môme  liquide  ensemencé  a 
donné  des  cultures  de  staphylocoques  et  des  bacilles  spéciaux  trouvés 
dans  le  pus  oculaire  et  vulvaire.  Le  sang  pris  dans  le  cœur  était  stérile 

Étnde  sur  le  rhumatisme  blennorrhagiqae  ches  reniant,  par 
Vanuxceic.  Thèse  Paris,  1895.  —  Ce  travail,  qui  porte  sur  une  question 
étudiée  à  plusieurs  reprises  dans  la  Revue,  n'apporte  qu'une  nouvelle 
observation  d'arthrite  blennorrhagique  chez  Tenfant. 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  4  ans  qui  entre  à  l'hôpital  pour  une  arthrite 
du  genou  droit  datant  de  quelques  jours.  Le  genou  était  augmenté  de 
volume,  très  douloureux  à  la  pression,  la  synoviale  remplie  de  liquide, 
le  membre  dans  l'extension;  l'impuissance  fonctionnelle  était  complète, 
les'^mouvements  spontanés  impossibles,  les  mouvements  passifs  extrê- 
mement douloureux.  Temp.  :  H8o,5.  On  trouva  une  urélhrile  à  gonocoques 
sur  l'origine  de  laquelle  on  ne  peut  obtenir  de  renseignements. 

Guérison  avec  des  résultats  fonctionnels  excellents  au  bout  d'un  mois, 
par  rimmobilisation  dans  la  rectitude,  la  compression  ouatée  modérée, 
l'application  de  teinture  d'iode.  La  gonorrhée  elle-même  fut  guérie  par 
remploi  interne  de  copahu  et  de  cubèbe. 

Tronbles  motenra  dans  la  syphilis  héréditaire,  par  Ueuter.  Deut. 
med.  Wochenschr.,  1895,  n®  32,  p.  517.—  Les  paralysies  des  mem- 
bres que  l'on  rencontre  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce  (nourrissons 
ou  nouveau-nés)  et  qui  le  plus  souvent  sont  accompagnées  de  tumé- 
faction des  épiphyses  des  os  correspondants,  sont  ordinairement  consi- 
dérées par  les  auteurs  comme  des  pseudo-paralysies,  dues  à  l'endoloris- 
sèment  des  os  :  reuiaut  ne  fait  pas  mouvoir  ses  membres,  parce  que  les 
mouvements  sont  accompagnés  de  douleurs  parfois  très  vives. 

Cette  explication  parait  à  l'auteur  insufllsanle.  Dans  les  trois  cas  qu'il 
rapporte  et  qui  tous  ont  présenté  une  tuméfaction  des  épiphyses  (deux 
paralysies  brachiales  et,  dans  un  cas,  paralysie  flasque  du  bras  et  contrac- 
ture des  membres  inférieurs)  les  mouvements  passifs  n'étaient  pas  dou- 
loureux; de  plus,  il  serait  difGcile  d'expliquer  par  la  douleur  les  parti- 
cularités de  la  troisième  observation,  à  savoir  :  la  paralysie  flasque  des 
membres  supérieurs  et  la  contracture  des  membres  inférieurs. 

Pour  toutes  ces  raisons,  l'auteur  pense  que  les  paralysies  en  question 
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se  trouvent  plutôt  sous  la  dépendance  d*une  névrite  périphérique, 
laquelle  névrite  peut  résulter  de  la  compression  du  tronc  ou  des  ramifi- 
cations nerveuses  par  un  néoplasme  syphilitique  siégeant  soit  dans  les 
muscles,  soit  sur  les  os,  soit  enûn  dans  le  canal  vertébral  ou  les  trou^ 
vertébraux.  Si  la  compression  du  nerf  par  le  néoplasme  aboutit  à  la 
simple  irritation,  on  aura,  cliniquement,  des  contractures  ;  plus  tard, 
quand  la  compression  aura  amené  une  paralysie  complète  du  nerf,  on 
pourra  avoir  des  paralysies  flasques  d'un  membre  ou  des  groupes  mus- 
culaires. 

Dans  les  trois  cas  observés  par  l'auteur,  la  guérison  a  été  rapidement 
obtenue  par  le  traitement^pécifique. 

Paralysie  oculaire  isolée  comme  symptôme  tardif  de  la  syphilis 
béréditaire,  par  Zappert.  Arch,  f,  Kinder heilk.,  1895,  vol.  XIX, 
p.  101.  —  Cette  observation  est  un  exemple  très  rare  de  paralysie  ocu- 
laire constituant  la  seule  manifestation  de  la  syphilis  héréditaire  de  Fenfant. 
Une  Gllette  de  cinq  ans  a  été  amenée  à  l'auteur  pour  du  strabisme  qui 
s'était  déclaré  brusquement  quelques  jours  après  un  malaise  caractérisé 
par  de  la  céphalalgie,  des  vomissements,  de  l'abattement. 

A  l'examen  on  trouvait  du  ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche  qui 
ne  pouvait  être  relevée  que  par  le  concours  des  muscles  frontaux.  Le 
globe  oculaire  gauche  était  attiré  vers  Tangle  externe  de  l'œil  en  don- 
nant lieu  à  un  strabisme  divergent.  L'œil  ne  pouvait  être  porté,  spontané- 
ment, qu'en  dehors  et  un  peu  en  bas;  tous  les  autres  mouvements  étaient 
abolis.  La  pupille  gauche  moyennement  dilatée,  plus  large  que  celle  du 
côté  droit,  présentait  une  paralysie  d'accommodation  et  ne  réagissait  pas 
à  la  lumière.  L'œil  droit  était  normal. 

Pas  d'autres  stigmates  de  la  syphilis,  pas  de  lésions  viscérales. 

La  mère  de  l'enfant  a  été  soignée  depuis  de  longues  années  pour  une 
syphilis.  Elle  reconnaît  du  reste  être  syphilitique. 

En  vue  de  cette  étiologie,  Tenfant  est  soumise  au  traitement  spécifique 
et  guérit  complètement  en  l'espace  de  trois  mois. 

D'après  l'auteur^  la  paralysie  oculaire  en  question  peut  tenir  à  une 
gomme  du  cerveau,  à  une  méningite  de  la  base  ou  à  une  névrite  du 
moteur  oculaire  commun.  En  passant  en>  revue  ces  trois  hypothèses, 
Fauteur  s'arrête  en  dernier  lieu  à  celle  d'une  névrite  périphérique. 

De  la  rétinite  dans  la  syphilis  congénitale,  par  Hirschberg.  Deut. 
med.  Woctienschr.,  1895,  n**  26  et  27.  —  L'auteur  attire  l'attention 
sur  une  manifestation  relativement  fréquente  de  la  syphilis  héréditaire. 
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la  rétinite,  dont  il  a  observé  six  cas  chez  des  enfants  de  5  à  18  mois 
(cinq  d*entre  eux  étaient  âgés  de  moins  de  6  mois). 

La  plupart  de  ces  enfants  ont  été  amenés  à  la  clinique  pour  une  posi- 
tion vicieuse  de  la  tête  ou  bien  pour  un  strabisme  supposé,  quelquefois 
pour  un  affaiblissement  de  la  vue.  Dans  ce  dernier  cas^  l'examen  de 
Vœil  sUmposait;  mais  dans  les  autres,  surtout  quand  il  n'existait  pas 
d'autres  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire  (kératite,  iritis,  condylomes  . 
anaux,  etc.)  l'affection  passait  ordinairement  inaperçue.  Il  faut  donc, 
d'après  Tauteur,  faire  toujours,  dans  les  cas  de  ce  genre,  Texamen  da 
fond  de  l'œil,  le  faire  encore  quand  il  existe  une  kératite  qui  souvent 
marque  la  rétinite. 

Chez  les  hérédo-syphilitiques,la  rétinite  est  toujours  double.  Elle  peut 
se  présenter  sous  plusieurs  formes  :  tantôt  on  trouve  à  la  périphérie  du 
fond  de  l'œil  des  taches  claires,  rosées,  devenant  plus  tard  blanchâtres, 
identiques  à  celles  qu'on  rencontre  dans  la  syphilis  acquise  ;  tantôt  des 
taches  foncées  formant  quelquefois  à  la  périphérie  un  véritable  ruban  ; 
tantôt  des  plaques  d'atrophie^  tantôt  les  signes  de  la  choroldite  aréolaire. 
Si  la  rétinite  n'est  pas  convenablement  soignée,  si  le  processus  est 
méconnu,  on  trouve  plus  tard  des  décollements  partiels  de  la  rétine,  une 
sclérose  de  la  papille,  l'état  troublé  du  corps  vitré,  etc. 

Le  traitement  doit  être  spéciûque,  et,  sous  ce  rapport,  les  frictions 
mercurielles  tiennent  la  première  place. 

Lagalactophorite  desnouvean-nés,  par  Jolis,  Thèse  de  Paris  1895,  et 
Jour,  de  méd,  et  chir.  pratiques.  —  La  sécrétion  lactée  chez  les 
nouveau-nés  est  un  fait  bien  connu,  et  pourtant  la  galactophorite  est  assez 
rare  chez  eux. 

D^une  façon  générale,  la  cause  de  la  galactophorite  est  la  pénétration 
de  germes  infectieux  dans  les  canaux  galactophores  ;  ces  germes  provien- 
nent soit  d'une  conjonctivite  purulente,  soit  des  lochies  maternelles. 

Le  plus  souvent,  les  accidents  sont  purement  locaux;  on  note  une  tumé- 
faction légère  des  seins,  et  en  exerçant  une  pression,  on  voit  s'écouler 
une  ou  deux  gouttelettes  de  pus.  La  pression  fait  crier  l'enfant,  ce  qui 
est  l'indice  d'une  vive  douleur.  Les  ganglions  axillaircs  ne  sont  jamais 
pris,  sauf  dans  le  cas  où  la  galactophorite  se  complique  de  lymphan- 
gite. 

Voici  le  traitement  proposé.  Au  lieu  de  malaxer  les  seins  gorgés  par  la 
sécrétion  lactée,  on  doit  se  contenter  de  précautions  antiseptiques  :  laver 
fréquemment  le  sein  de  Tenfant,  appliquer  une  légère  couche  d'ouate 
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hydrophile  et  comprimer  légèrement  avec  un  bandage  ;  se  conduire  enGn 
à  l*égard  du  nourrUson  comme  on  se  conduit  à  Tégard  de  la  nourrice 
quanii  on  veut  faire  tarir  son  lait:  redoubler  de  soins  si  renfant  a  de 
Tophlalmie  ou  de  la  stomatite  :  éviter  le  contact  de  la  mère  si  celle-ci  a 
elle-mômo  de  la  galactophorite  ou  si  elle  a  un  écoulement  vaginal  puru* 
lent  ;  ce  sont  là,  en  effet,  les  causes  les  plus  fréquentes  de  Tinfection  de 
la  glande  mammaire  de  l'enfant. 

Dès  que  la  galactophorite  est  reconnue,  on  a  recours  à  la  méthode  pré- 
conisée par  M.  Budin.  Le  pouce  et  Tiudex  sont  appliqués  sur  le  sein  à 
une  certaine  distance  du  mamelon  ;  on  appuie  d'abord  d'avant  en  arrière 
de  la  surface  vers  les  parties  profondes,  puis  tout  en  continuant  à  presser 
on  rapproche  les  doigts  jusqu'à  la  base  du  mamelon  et  ce  dernier  lui- 
même  est  comprimé  d^arrière  en  avant.  De  la  sorte  les  substances  con- 
tenues dans  la  partie  ampullaire  des  canaux  galactophores  sont  refoulées 
par  la  pression  vers  la  partie  rétrécie  qui  chemine  dans  l'épaisseur  du 
mamelon  et  arrivent  au  dehors.  S'il  n'y  a  qu'une  petite  quantité  de  pus, 
on  la  voit  sortir  sous  la  forme  de  iilaments  grisâtres,  isolés  au  milieu  du 
liquide  séreux  qui  s'écoule  par  les  conduits  voisins  ;  une  fois  Porifice  du 
canal  désobstrué^  la  matière  purulente  est  exprimée  un  peu  plus  facile- 
ment. Il  faut  prolonger  l'expression  autant  que  possible  jusqu'à  l'évacua- 
tion complète  du  pus. 

Quelquefois  il  est  nécessaire  de  faire  deux  ou  trois  séances  d'expres- 
sion :  on  recommencera  le  lendemain  et  on  ne  cessera  que  lorsqu'on  sera 
sûr  qu'il  ne  s'est  pas  reformé  de  pus. 

Dès  que  l'expression  est  terminée,  le  sein  est  rouge,  mais  il  est  souple 
et  ne  présente  plus  de  traces  d'induration;  la  douleur  disparait  peu  à 
peu. 

Après  chaque  évacuation  on  lave  avec  soin  :  on  applique  une  com- 
presse boriquée  et  on  comprime  légèrement. 

De  raccroiasement  en  poida  dea  enhoita  néa  avant  terme,  par  Potbl. 
Thèse  de  Paris,  1895.  —  Les  recherches  de  M.  Potel  ont  porté  sur 
173  enfants  prématurés,  nés  entre  les  termes  de  6  mois  et  demi  et  de 
8  mois,  sortis  vivants  et  bien  portants  de  la  Maternité,  après  un  séjour 
de  quatre-vingt-deux  jours  en  moyenne  pour  les  enfants  de  6  mois  et 
demi,  de  vingt-huit  jours  pour  ceux  de  8  mois;  c'est-à-dire  après  un 
temps  suffisant  pour  écarter  les  premiers  et  les  plus  graves  dangers. 

Sur  56  enfants  du  terme  de  6  mots  et  demi,  11  ont  survécu,  soit  une 
survie  de  19,6  p  100  et  une  mortalité  de  80,4  p.  100.  La  moyenne 
d'augmeotatiou  en  poids,  par  jour  et  par  enfant,  a  été  de  9  gr.  4. 
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Sur  131  enfants  du  terme  de  7  mois  la  survie  a  été  de  41,9  p.  100;  la 
moyenne  d*au);mentation  du  poids  par  enfant  et  par  jour  de  11  gr.  5. 

Sur  53  enl^nts  du  terme  de  7  mois  et  demi,  la  survie  a  été  de  69,  p.  100 
et  l'augmentation  moyenne  de  13,8. 

Sur  110  enfants  du  terme  de  8  mois,  il  y  a  eu  une  survie  de  64,5  p.  100  ; 
l'augmentation  moyenne  et  journalière  atteignait  22  gr.  S. 

Le  poids  moyen  à  la  naissance  des  enfants  est  de  : 

1,408  grammes  pour  le  terme  de  6  mois  1/2 

1,700      — .               —  7  mois 

1,900      —               —  7  mois  1/2 

2,150      —               —  8  mois. 

La  perle  en  poids  des  trois  premiers  jours  chez  les  prématurés  n*est 
pas  plus  accentuée  que  chez  les  enfants  à  terme,  mais  elle  a  des  consé- 
quences plus  graves,  car  la  récupération  du  poids  primitf  est  plus  longue 
à  se  faire  ;  aussi  c*est  pendant  cette  période  de  perte  ou  de  poids  station- 
naire  que  la  mortalité  est  la  plus  élevée.  Les  prématurés  exeaipts  de 
tares  héréditaires  sont  cependant  plus  résistants. 

L'augmentation  de  poids  se  fait  d'autant  plus  tardivement  et  plus  len- 
tement que  les  enfants  sont  nés  plus  tôt  ;  chez  ceux  de  6  mois  et  demi^ 
Taugmentation  ne  commence  souvent  qu'après  le  deuxième  septénaire. 
Plus  Tenfanlest  âgé,  plus  la  couibe  d'accroissement  tend  à  se  rapprocher 
de  celle  des  enfanU  normaux,  mais  elle  en  diffère  toujours  par  le  faible 
taux  de  l'augmentation. 

Chez  les  prématurés  qui  meurent  on  n'observe  pas  en  général  une 
perte  de  poids  appréciable,  mais  il  faut  se  rappeler  que  ce  peu  est  pro- 
porlionné  à  leurs  faibles  dimensions. 

Les  ressources  dont  on  dispose  (couveuses,  allaitement  par  une  nour- 
rice, lait  stérilisé,  gavage)  permettent  de  sauver  un  grand  nombres  d'en- 
fants nés  prématurément. 

Bactériologie  des  angines  de  la  scarlatine,  par  M.  Lemoine. Soc. 
méd.  des  hôp,,  20  décembre  1895.  —  L'auteur  a  analysé  100  cas  d'an- 
gines scarlatioeuses  observées  au  début  de  rinfeclion.  Pour  recueillir  les 
parcelles  à  examiner,  il  ne  s'est  pas  contenté  de  prendre  du  mucus  ou  des 
fausses  membranes;  il  a  ponctionné  directement  l'amygdale  après  cauté- 
risation préalable  par  une  pointe  de  feu.  Dans  tous  les  cas  il  a  trouvé  le 
streptocoque,  93  fois  à  l'état  de  pureté,  7  fois  associé  (5  fois  avec  le 
bacille  de  Lœfler,  ^  fois  avec  le  coli-bacille). 

Comme  particularité  clinique,  il  faut  noter  que  ces  deux  associations 
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produisent  la  même  symptomalologie.  L'auteur  pense  qu'il  n'y  a  qu^une 
seule  variété  de  streptocoque,  mais  que  la  virulence  de  ce  microbe  varie 
eu  raison  de  son  origine  (mucus^  fausses  membranes,  tissu  de  l'amyg- 
dale). 

HYGIÈNE  ET  THÉRAPEUTIQUE 

Un  cas  de  psoriasis  traité  par  le  corps  thyroïde,  par  A.  A.  Kisel, 
Soc.  de  Méd.  des  enfants  de  Moscou,  8  décembre  1895.  —  Fille  dé 
10  ans,  atteinte  d'un  psoriasis  typique  de  la  peau  et  du  cuir  chevelu.  Elle 
prend  pendant  près  de  deux  mois  des  pastilles  de  corps  thyroïde,  deux 
pastilles  d'abord,  puis  4,  puis  6;  au  bout  d'une  dizaine  de  jours  Téruption 
pâlit,  au  bout  de  quarante  jours  elle  a  disparu. 

L'enfant  a  eu  à  deux  reprises  des  maux  de  tète  et  des  vomissements, 
la  température  est  moulée  un  jour  à  38»  et  à  ce  moment  il  y  eut  de  la 
glycosurie.  Le  traitement  arrêté  elle  disparut,  mais  des  taches  roses 
apparurent  aux  points  antérieurement  atteints  de  psoriasis.  Le  poids  de 
l'enfant  n'a  guère  varié  durant  le  traitement  et  son  état  général  est  resté 
bon  ;  elle  a  pris  en  tout  255  pastilles  de  0,15  centigr.  de  corps  thyroïde 
chacune. 

Un  cas  de  myxo^dème  chez  une  ÛUe  de  6  ans,  traité  par  la  glande 
thyroïde,  par  A.  A.  Kicel.  Vratch,  n©  2,  1896.  Société  des  neurolo- 
gistes  et  des  psychiatres  de  Moscou.  — L'enfant  atteinte  de  myxœ- 
dëmc  très  intense,  immobile  et  idiote,  était,  lors  de  son  entrée  à  l'hôpital, 
en  voie  d'amélioration  spontanée  notable  ;  son  poids  avait  déjà  diminué 
de  3,750  grammes  en  un  mois,  la  langue  très  dégonflée  sortait  pourtant 
encore  de  la  bouche  toujours  entr'ouverte.  Sous  l'influence  du  traite- 
ment thyroïdien  l'œdème  disparut,  la  langue  réintégra  la  cavité  buccale, 
la  salivation  disparut  ;  Tenfant  jadis  maussade  devint  aimable  et  gaie, 
apprit  à  reconnaître  les  personnes  de  son  entourage.  Mais  elle  ne  sait 
toujours  pas  parler,  ne  se  fait  comprendre  que  par  signes  et  le  progrès 
parait  tout  à  fait  arrêté  depuis  trois  mois.  L'enfant  prenait  une,  puis 
deux  pastilles  par  jour,  contenant  0  gr.  12  centigr.  de  corps  thyroïde 
sec  de  veau  ;  elle  a  absorbé  en  tout  261  grammes  de  celte  substance. 
Son  poids  a  baissé  de  2,100  grammes  au  bout  du'premier  mois  de  trai- 
tement, il  est  remonté  onsuile  de  400  grammes  à  1,260  par  mois,  pour 
baisser  encore  de  400  grammes  et  de  200  grammes  durant  les  deux  der- 
niers mois.  La  température  ne  s'est  pas  élevée  au-dessus  de  37^,7  et 
cela  les  premiers  jours  seulement. 
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Sor  la  contagiosité  de  la  scarlatine  an  débat,  par  Le  moine.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  22  novembre  1895.  —  On  admet  génêralemeol  que  la 
scarlatine  est  surtout  contagieuse  à  la  période  de  desquamation.  M.  Le- 
moine,  sans  nier  ce  fait,  croit  que  la  contagion  est  plus  fréquente  au 
début,  opinion  qu'il  base  sur  le  mode  de  développement  d'épidémies  dans 
les  casernes  où  on  ne  rencontre  pas  un  seul  homme  en  desquamation,  et 
sur  quelques  observations  d'une  précision  indiscutable.  Même  à  la  pé- 
riode de  desquamation,  la  contagion  résulte  plutôt  des  excrétions  pha- 
ryngées que  de  la  diffusion  des  squames. 

M.  Legendjie  admet  aussi  la  contagion  au  début. 

Suppression  de  la  contagion  scarlatinense,  par  Jorissennb. 
Jourri.  de  méd.  et  chir.  prat.  —  L'auteur  préconise  un  procédé 
depuis  longtemps  employé  par  tons  les  médecins  soucieux  d'éviter  la 
contagion  par  les  squames  scarlatineuses  et  recommandé  particulièremeol 
par  Jameson  et  Edington.  Il  consiste  à  oindre  tout  le  corps  du  malade 
avec  une  pommade  antiseptique  (par  exemple  :  thymol/ 7  à  8  gr.  pour 
100  gr.  d'axonge).  Il  faut  appliquer  ces  onctions  dès  le  début  de  la  ma- 
ladie et  les  continuer  pendant  la  desquamation. 

Bien  entendu,  il  ne  faut  négliger  aucune  des  autres  mesures  de  désio- 
fection  du  linge  et  des  cavités. 

Traitement  de  la  scarlatine  par  le  sérum  antistreptococcique,  par 
A.  Marmorek.  Annales  deilnstiiyt  Passeur,  janvier  1896.  —  Le 
rôle  du  streptocoque  est  considérable  dans  la  scarlatine  et  s'il  n'est  pas 
l'unique  agent  pathogène,  du  moins  est-il  responsable  d'une  grande 
partie  des  accidents  de  la  scarlatine. 

Aussi  M.  Marmorek,  poursuivant  les  applications  de  sa  méthode,  en 
arriva  à  traiter  les  scarlatineux  par  la  sérothérapie   antistreptococcique. 

Les  essais  ont  eut  lieu  dans  le  service  de  M.  Josias,  sur  103  enfants 
atteints  de  scarlatine.  Ils  reçurent  dès  leur  entrée  une  dose  de  10  centi- 
mètres cubes,  qui  était  doublée  si  l'état  général  était  grave.  On  répéta 
les  injections  journellement,  jusqu'à  la  chute  de  la  température.  Dans  la 
plupart  des  cas.  une  ou  deux  injections  furent  jugées  suffisantes.  Elles 
étaient  reprises  dès  que  survenait  un  bubon,  ou  que  des  traces  d'albu- 
mine apparaissaient.  LVfïet  le  plus  net  se  manifesta  sur  les  bubons, 
l'albuminurie  disparut  vite  ;  les  fausses  memi)ranes  tombèrent  rapide- 
ment. L'état  général  s'améliora  sensiblement.  Dans  aucun  cas  on  D*a 
noté  d'accidents  sérieux. 
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M.  Marmorek  n'ose  pas  encore  donner  de  conclusion  définitive,  le 
nombre  des  faits  étant  encore  trop  restreint. 

A  signaler  :  des  observations  de  Combeniale  {Soc.  de  méd.  de  Lille^ 
24  janvier  1896)  favorables  à  l'emploi  du  sérum  dans  la  scarlatine. 

Du  séram  antistreptococciqaede  Marmorek  dans  la  scarlatine,  parÂ. 
Bagihsky.  Soc.  de  mèd.  int.  de  Berlin^  mars  1896.  —  Depuis  le  mois  de 
novembre  dernier,  Baginsky  a  administré  ce  sérum  à  57  enfants  atteints 
de  scarlatine,  mais  9  d'entre  eux  ayant  été  soumis  en  même  temps  à  ,un 
autre  traitement  ou  ayant  présenté  après  peu  de  temps  les  signes  d'une 
affection  qui  n'avait  rîen  avoir  avec  la  scarlatine,  il  les  retranche  de  sa 
statistique. 

Chez  27  enfants  on  n'a  pu  administrer  des  doses  aussi  élevées  que  le 
fait  Marmorek  ;  néanmoins  on  a  observé  immédiatement  après  chaque 
injection  un  abaissement  notable  de  la  température.  On  ne  peut  tirer  de 
ces  quelques  faits  des  conclusions  définitives,  car  révolution  de  la  scarlatine 
est  trop  variable  et  ses  symptômes  trop  peu  constants. 

Sur  ces  27  enfants,  aucun  n'a  succombé,  aucun  n'a  présenté  de  graves 
complications  ;  les  angines  et  les  ganglions  ont  rétrocédé  au  bout  de  trois 
à  cinq  jours. 

La  néphrite  est  plus  rare  à  l'hôpital  à  cause  du  régime  plus  scrupuleu- 
sement suivi  :  on  ne  peut  donc  s'étonner  si,  depuis  l'emploi  du  sérum, 
les  accidents  néphrétiques  ont  été  rares. 

Che%  16  autres  malades,  le  sérum  n'eut  aucune  action  appréciable,  et 
plusieurs  d'entre  eux  succombèrent  rapidement  malgré  Vemploi 
de  doses  élevées;  d'autres  présentèrent  des  adénites  suppurées.  Pour 
UQ  autre  groupe  de  cinq  enfants,  le  sérum  n'a  été  employé  que  dans  le 
bat  de  combattre  une  complication  déjfi  déclarée  ;  les  injections,  dans 
ces  cas,  ont  paru  exercer  une  bonne  influença,  mais,  là  encore,  il 
s'agit  d'un  trop  petit  nombre  de  faits  pour  que  l'on  puisse  conclure. 

En  résumé,  avant  l'administration  du  sérum  la  mortalité  était  de  22  à 
24  p.  100,  et  depuis  elle  n'est  plus  que  de  14  p.  100;  mais  celte  statisti- 
que repose  sur  un  trop  pelit  nombre  d'observalions  (48  cas  dont  7  décès) 
pour  qu'on  puisse  avec  certitude  attribuer  au  sérum  la  diminution  de  la 
mortalité. 

Sur  une  variété  de  streptocoque  réfractaire  à  l'action  du  sémm  de 
Marmorek,  par  Mért.  Soc,  de  bioL,  18  avril  1896.  —  M.  Méry  a 
isolé  d'un  cas  de  scarlatine  un  streptocoque  sans  aucun  caractère  mor- 
phologique ou  de  culture  qui  puisse  le  distinguer  des  autres,  mais  qui 
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oflrececi  de  remarquable  que,  inoculé  au  lapin,  il  donne  des  arlhriles 
purulentes  et  entraine  la  mort  quelle  que  soit  la  manière  dont  on  injecte 
le  sérum  de  Marmorek  avant  ou  en  même  temps  que  TinoculatioD  du 
microbe. 

Des  badigeonnages  de  glycérine  rôsorcinôe  comme  moyen  de  trai- 
tement de  l'angine  scarlatlnense,  par  M^^«  Lope.  Sem.  méd.,  u<^  12, 
1846,  p.  90. 

Ce  traitement  consiste  en  des  applications  d'une  solution  glycérique 
de  résorcioe  à  5  ou  10  p.  100. 

Ces  badigeonnages  ont  pour  effet  de  modifier  favorablement  l'état  de 
la  muqueuse  atteinte,  d'abréger  souvent  la  durée  de  l'angine  et  de  dimi- 
nuer la  fréquence  dos  infections  secondaires.  Il  est  donc  bon  d'y  avoir 
recours  aussitôt  que  possible. 

Le  nombre  des  badigeonnages  pratiqués  quotidiennement  varie  de 
deux  à  quatre,  suivant  la  gravité  de  l'angine. 

La  technique  est  des  plus  simples  :  après  une  irrigation  abondante  de 
la  gorge  avec  de  l'eau  boriquée,  on  introduit  l'abaisse-langue  et  on  touche 
rapidement  les  amygdales,  la  base  de  la  langue  et  la  paroi  postérieuredu 
pharynx  avec  un  tampon  d'ouate  imbibé  de  glycérine  résorcinée  et  en- 
roulée autour  d'un  porte-coton  ou  de  Textrémité  d'une  pince  à  forci-pres- 
sure  ;  puis,  avec  un  autre  tampon  chargé  de  glycérine  boratée»  on  ba- 
digeonne toute  la  muqueuse  de  la  cavité  buccale,  la  face  interne  des 
joues,  le  plancher  de  la  bouche  et  les  gencives. 

Ces  attouchements  sont  très  bien  tolérés  par  les  enfants. 

L'antisepsie  médicale  dans  les  pavillons  de  rougeole  de  l'hospice 
des  Enfants- Assistés  en  1895,  par  Grézes.  Thèse  de  Paris,  1896.  — 
Travail  consacré  à  Texposé  de  Tanlisepsie  médicale,  telle  qu'elle  a  eu 
lieu  dans  le  service  de  M.  Hutinel,  aux  Enfants-Assistés. 

Les  enfants  atteints  de  rougeole  sont  isolés  collectivement  dans  cinq 
pavillons  disposés  en  deux  groupes  dont  un  reçoit  les  rougeoles  compli- 
quées et  l'autre  les  rougeoles  simples.  Toutes  les  fois  qu'il  a  passé  dans 
le  pavillon  une  série  d'enfants,  le  pavillon  est  soigneusement  désinfecté, 
les  murs,  le  plafond,  le  sol,  de  mémo  que  les  lits  et  les  sommiers  métal- 
liques, au  sublimé,  les  matelas  et  la  literie,  à  l'éluve  ;  puis  le  pavillon  est 
laissé  vide  pendant  deux  ou  trois  jours,  les  fenêtres  ouvertes,  les  stores 
levés  pour  y  laisser  largement  pcuëirer  les  rayons  solaires. 

L'asepsie  dans  ces  pavillons  est  maintenue  par  les  moyens  suivants  : 
les  infirmières,  les  surveillantes  et  les  élèves  du  service  sont  astreints  à 
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porter  une  blouse  désinfectée,  fréquemment  renouvelée»  et  à  procéder  à 
un  lavage  anliseplique  des  mains,  toutes  les  fois  qu'ils  ont  touché  au 
malade  infecté.  Les  locaux  sont  largement  aérés  tous  les  jours  et  lavés 
quotidiennement  avec  une  solution  de  sublimé  ;  on  ne  les  balaye  jamais 
à  sec  et  on  a  soin  de  ne  laisser  nulle  part  séjourner  de  poussière. 

Les  malades  eux-mêmes  sont  Tobjet  de  soins  tout  particuliers.  A  Tarri- 
vée  au  pavilloo,  le  petit  rougeoleux  est  immédiatement  plongé  dans  un 
grand  bain  de  sublimé  au  1  p.  15,000,  tiède,  où  il  est  soigneusement 
savonné  et  au  sortir  duquel  on  l'inonde  d'une  solution  faible  de  sublimé. 
Lie  bain  n'est  renouvelé  les  jours  suivants  que  s'il  y  a  des  indications 
spéciales  (enfant  très  sale,  ulcérations  cutanées).  En  cas  d'infection  cuta- 
née, la  surface  malade  est  saupoudrée  largement  de  sous-nitrate  de  bis- 
muth. Toute  plaie  suppurante  (impétigo,  pemphigus,  furoncles,  abcès) 
est  soigneusement  nettoyée  et  recouverte  d'un  pansement  occlusif  qui 
empêche  la  dissémination  des  germes  dans  l'atmosphère.  Les  cheveux 
sont  coupés  ras  et  on  leur  applique  les  mêmes  soins  de  propreté  qu'au 
reste  des  téguments.  Les  yeux  sont  lavés  fréquemment  à  l'eau  boriquée 
el,  en  cas  de  conjonctivite,  recouverts  d'un  pansement.  Les  oreilles  sont 
attentivement  surveillées  ;  en  cas  d'otite,  on  nettoie  le  conduit  auditif 
externe  par  des  irrigations  boriquées,  on  instille  dans  l'urcille  quelque 
gouttes  de  glycérine  sublimée  et  on  bouche  le  conduit  avec  un  tampon  de 
ouate  hydrophile  renouvelé  aussi  souvent  qu'il  est  nécessaire.  Quand 
l'écoulement  est  abondant,  un  pansement  est  appliqué  sur  l'oreille.  Le 
uez  n'est  l'objet  de  soins  spéciaux  que  s'il  présente  quelque  chose  d'a- 
normal. Les  grands  lavages  de  la  bouche,  à  l'eau  bouillie  chaude,  sont 
employés  largement,  plusieurs  fois  par  jour,  s'il  y  a  quelque  indication 
spéciale,  une  fois  seulement  pendant  la  période  fébrile  si  tout  se  passe 
bien. 

Les  soins  médicaux  en  eux-mêmes  se  bornent  à  peu  de  chose  :  pen- 
dant la  période  fébrile  l'enfant  prend  tous  les  jours  en  potion  1  gr.  50  à 
2  gr.  d'acétate  d'ammoniaque  et  20  gr.  de  rhum. Il  est  alimenté  exclu- 
sivement de  lait.  Dès  que  la  fièvre  est  tombée,  l'enfant  est  remis  à  son 
régime  habituel. 

Il  est  essentiel  de  dépister  les  complications  dès  leur  origine  pour  pré- 
server les  autres  enfants.  Si  dans  ces  cas,  à  l'examen  complet  du  ma- 
lade rieu  d'alarmant  n'apparaît,  l'enfant  suspect  est  placé  dans  un  box  de 
M.  Grancher  et  attentivement  surveillé.  Si  on  trouve  une  infection 
venant  compliquer  la  rougeole,  le  malade  est  immédiatement  évacué  sur 
le  pavillon  des  infectés,  un  relard  de  quelques  heures  pouvant  être 
funeste  à  tous  les  autres  enfants  du  pavillon. 
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• 

Grâce  à  cette  série  de  mesures,  la  mortalité  de  rougeole  a  été  considé- 
rablement abaissée.  Elle  est  actuellement  de  23  p.  100,  mais  si  on  en 
retranchait  les  morts  qui  relèvent  de  la  tuberculose  on  d'autres  états 
pathologiques^  on  n^aurait  qu'une  mortalité  de  16  p.  100. 

Prophylaxie  de  la  diphtérie.  Gazette  médicale  de  la  Russie  méri- 
dionale^  n^*  5,  1896,  p.  59.  —  L'institut  bactériologique  d'Odessa  a 
conûrmé  ce  fait  que  les  bacilles  de  la  diphtérie  persistent  couramment 
dans  la  bouche  trois  et  quatre  semaines  après  la  guérison.  En  consé- 
quence, il  a  été  ordonné  aux  médecins  pour  les  indigents  de  n'admettre 
les  enfants  à  l'école  après  une  atteinte  de  diphtérie  que  lorsqu'un  exa- 
men   bactériologique  aura  prouvé  l'absence  des  bacilles  pathogènes. 

Terreurs  nocturnes  traitées  par  la  musique,  par  le  D'  Bestchinsky. 
Vratchy  n®  2,  1896,  p.  49.  —  L'auteur  a  eu  l'idée  d'employer  ce 
moyen  chez  une  enfant  de  3  ans,  dont  la  mère  était  très  bonne  musi- 
cienne. L'enfant  se  réveillait  d'abord  rarement,  puis  chaque  nuit  dans  un 
accès  de  terreur  et  les  moyens  ordinairement  conseillés  n'eurent  aucun 
effet  calmant.  Le  D*"  Bestchinsky  conseilla  de  lui  jouer  un  morceau  qui 
lui  paraît  particulièrement  indiqué  (n»  2  des  trois  valses  brillantes  de 
Chopin)  ;  l'enfant  dès  le  premier  soir  s'endormit  sans  se  réveiller  de  la 
nuit.  Au  bout  de  quelques  jours  le  traitement  fut  interrompu  et  il  sur- 
vint un  accès  de  t6rreur,  léger  d'ailleurs.  On  reprit  le  traitement  par 
la  musique  tous  les  soirs  d'abord,  tons  les  2  ou  6  jours  ensuite,  puis  on 
cessa  complètement  ;  la  guérison  se  maintient   depuis   plusieurs  mois. 

Le  D>^  BerberofT  qui  eut  connaissance  du  cas  précité,  employa  le  même 
traitement  chez  un  enfant  atteint  de  terreurs  nocturnes  rebelles  à  d'au- 
tres moyens  et  il  eut  le  même  succès. 


•      BIBUOGRAPHIE 

De  l'allaitement  artificiel,  par  le  D'  A.-B.  Marfàn,  professeur  agrégé 
à  la  Faculté  de  médecine,  médecin  des  hôpitaux,  in-8<',  156  pages.  Paris, 
G.  Steinheil,  éditeur,  1896.  —  Prix  :  3  francs. 

La  question  de  l'alimentation  arliGcielle  et  celle  de  la  stérilisation  du 
lait  qui  s'y  rattache,  sont  depuis  cinq  ou  six  ans  le  principal,  pour  ne 
pas  dire  l'exclusif  sujet  des  travaux  et  des  recherches  relatifs  à  la  cli- 
nique infantile. 
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Nos  lecteurs  savent  avec  quel  soin  nous  les  tenions  au  courant  Je  ces 
recherches  qui  ont  amené  une  véritable  révolution  dans  l'alimentation 
artificielle  des  nourrissons.  Et  si  une  question  d'actualité,  la  sérothérapie 
de  la  diphtérie  a  momentanément  déplacé  l'attention  du  médecin,  il  ne 
faudrait  pas  croire  qu^elle  a  porté  atteinte  à  la  question  si  importante  de 
l'allaitement  artillciel.  Le  livre  de  M.  Marfan  en  est  une  preuve. 

On  peut  dire  qu'il  parait  à  son  heure,  c'est-àdire  à  un  moment  où  la 
question  de  l'allaitement  artiliciel,  tournée  et  retournée  pendant  quatre 
ou  cinq  ans,  est  aujourd'hui  assez  solidement  assise  pour  ne  plus  com- 
porter que  quelques  retouches  au  tableau  d'ensemble,  quelques  détails 
qu'ajouteront  peut-être  encore  les  recherches  ultérieures. 

Le  livre  où  M.  Marfan  a  résumé  et  complété  les  leçons  qu'il  a  faites  au 
mois  de  novembre  1895  à  la  Clinique  des  maladies  de  l'enfance,  est  divisé 
en  quatre  chapitres.  Le  premier  est  consacré  à  l'étude  des  microbes  du 
lait  et  contient  l'exposé  très  complet  des  recherches  faites  sur  ce  point. 
Très  minutieusement,  mais  sans  se  laisser  égarer  par  cesdétails,M.  Mar- 
fan étudie  les  deux  grands  groupes  microbiens  qu'on  rencontre  dans  le 
lait  :  les  saprophytes,  agents  do  coagulation  et  de  putréfaction  du  lait,  et 
les  micro-organismes  pathogènes  qui  contribuent  à  faire  du  lait  un  agent 
de  transmission  des  maladies  infectieuses  (tuberculose,  fièvre  typhoïde, 
diphtérie,septicémie,  etc.),  soit  que  ces  micro  organismes  passent  dans  le 
lait  de  l'organisme  infecté  de  la  femelle  laitière,  soit  qu'ils  viennent  du 
dehors.  Une  étude  du  mode  de  pénétration  de  ces  micro-organismes  dans 
le  lait  et  l'exposé  des  faits  relatifs  à  la  question  tant  débattue  de  la  sté- 
rilité du  lait  des  femelles  laitières  saines,  complètent  ce  chapitre  dont  la 
lecture  donne  d'une  façon  claire  et  nette  le  résumé  de  toutes  les  recher- 
ches faites  sur  cette  question  jusqu'en  1896. 

Dans  le  second  chapitre,  traitant  de  la  stérilisation  du  lait,  M.  Marfan, 
après  avoir  exposé  les  plus  anciennes  comme  les  plus  nouvelles  méthodes 
et  étudié  les  résultats  qu'elles  donnent, arrive  à  une  conclusion  éminem- 
ment pratique,  que  le  lecteur  devrait  souligner  au  crayon  bleu,  à  savoir 
que  si  1  on  est  dans  le  voisinage  d'une  source  de  lait  offrant  toutes  les 
garanties  désirables  et  permettant  de  soumettre  le  liquide  à  l'action  de 
la  chaleur  immédiatement  après  le  traité,  on  stérilisera  le  lait  par  la 
méthode  de  Soxhiet  ou  par  la  simple  ébullitioo  ;  par  contre,  si  la  source 
de  lait  est  éloignée,  il  vaut  mieux  recourir  aux  laits  stérilisés  qu'on  trouve 
dans  Tindustrie.  Cette  conclusion  découle  d'une  façon  logique,  presque 
maillé nialique,  de  l'étude  que  M.  Marfan  a  faite  des  avantages  et  des  in* 
convénients  de  chaque  procédé,  des  résultats  que  chacun  d'eux  a  donnés 
en  pratique. 
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Le  troisième  chapitre  s'occupe  de  la  correction  du  lait,  nom  sous 
lequel  M.  Marfan  désigne  le  coupage  destiné  comme  on  sait  à  obtenir 
par  l'addition  d'eau  et  de  sucre  de  lait  à  un  tait  animal  une  composition 
se  rapprochant  autant  que  possible  de  celle  du  lait  de  femme. 

A  cette  occasion,  M.  Marfan  (race  en  quelques  lignes  la  dyspepsie 
du  lait  de  vache  stérilisé  pur,  c*est-à-dire  du  lait  stérilisé  donné  an 
nourrisson,  avant  le  cinquième  mois,  sans  être  coupé  d'eau. 

La  lecture  de  ce  nouveau  chapitre  de  pathologie  infantile  est  à 
recommander  d'une  façon  toute  particulière,  car  pour  le  public,  qui 
marche  sous  ce  rapport  sur  les  traces  de  quelques  médecins  par  trop 
exclusifs,  le  lait  stérilisé  équivaut  au  lait  de  femme.  Il  n'en  est  rien,  et  la 
maladie  de  Barlow  dont  on  a  tant  parlé  ces  temps  derniers,  le  prouve 
suffisamment.  Je  signalerai  encore  dans  ce  chapitre  Tétude  que  donne 
M.  Marfan,  du  lait  de  Gartner,  dit  lait  maternel,  ou  encore  malcrnisé  et 
qui  semble  être  le  dernier  mot  delà  science  laitière. 

Le  dernier  chapitre  consacré  à  la  technique  de  Tallaitement  artifi- 
ciel, est  le  plus  important  au  point  de  vue  pratique  et  aussi  le  plus 
personnel.  Avec  des  détails  infinis  mais  nullement  superfiuç,  M.  Mar- 
fan étudie  le  coupage  du  lait  et  l'addition  du  lactose,  le  biberon  et  sa  pro- 
preté, la  quantité  de  lait  par  jour  et  par  repas  et  par  intervalles  des  repas, 
la  surveillance  par  la  couleur,  le  poids  et  Texamen  des  matières  fécales, 
les  aliments  autres  que  le  lait,  Tépoque  à  laquelle  on  peut  commencer 
l'usage,  la  façon  dont  ralimentalion  doit  être  conduite  jusqu'à  la  fin  de 
la  deuxième  année,  ralimenlation  des  nourrissons  malades,  débites  et 
malformés,  l'allaitement  mixte,  etc.,  etc.  Ce  chapitre  est  un  véritable 
vade-mecum  de  l'allaiiement  ai  tificiel,  et  la  simple  énumération  des 
sujets  traités  suffit  pour  en  indiquer  la  valeur. 

J'ai  dit  le  grand  bien  que  je  pense  de  ce  petit  livre,  et  j'ajoute  que 
M.  Marfan  a  réussi  à  résoudre  le  problème  si  difiicile  d'écrire  un  livre  à 
la  fois  éminemment  pratique  et  incontestablement  scientifique. 

R.  ROMME. 

OUVRAGE  REÇU 

Préparation  au  sevrage;  nourriture  complémentaire  de  l'enfant 
pendant  l'allaitement,  par  Plateau,  Paris,  Âssclin  et  Houzeau,  édi- 
teurs.   

Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 
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De  Tophtalmie  piirulente  des  nouveau-nés.  Complica- 
tions provoquées  par  les  traitements  intempestifs.  Pro- 
phylaxie, par  le  D''  Ch.  âbadie. 

Dans  le  n**  1,  janvier  1896,  de  la  Clinique  ophtalmologique , 
M.  le  D""  Romiée,  de  Liège,  rapporte  plusieurs  observations 
d'enfants  atteints  d'ophtalmie  purulente  des  nouveau-nés  qui 
ont  présenté  des  complications  graves  du  côté  de  la  cornée 
survenues  par  la  faute  évidente  d'un  traitement  mal  dirigé. 

En  lisant  le  détail  de  ces  observations  on  voit  qu'il  s'agit 
le  plus  souvent  d'enfants  nouveau-nés  atteints  d'ophtalmie 
parulente  d'apparence  bénigne  au  premier  abord,  mais  qui, 
au  lieu  d'être  traités  simplement  par  les  cautérisations 
légères  au  nitrate  d'argent,  subissaient  en  même  temps  des 
lavages  avec  des  solutions  plus  ou  moins  concentrées  de 
sublimé. 

Ce  sont  ces  lavages  intempestifs  qui,  dans  les  divers  cas 
cités  par  MM.  Van  den  Bergh,  Defize,  Romiée,  semblent 
avoir  provoqué  des  complications  graves. 

Ces  complications  consistent  généralement  dans  une  infil- 
tration, une  opacification  blanchâtre  occupant  toute  l'épais- 
seur de  la  cornée,  mais  rarement  toute  son  étendue.  En  pre* 
nant  cet  aspect  blanchâtre,  laiteux,  cette  membrane  semble 
perdre  en  même  temps  une  partie  de  sa  résistance  car,  sa 
forme  devient  plus  globuleuse. 

Elle  est  tout  d'abord  infiltrée,  mais  non  ulcérée,  ce  n'est 
que  si  l'on  continue  l'application  quand  même  des  solutions 
de  sublimé  au  lieu  de  les  suspendre  qu'elle  arrive  à  s'ulcérer 
et  se  perforer. 

Dans  la  plupart  des  cas  observés  jusqu'ici,  cette  lésion, 
les  premiers  jours,  inquiétante,  n'a  pas  tardé  à  s'atténuer  et 
à  disparaître  même  tout  à  fait  dès  que  l'action  irritante  qui 
la  provoquait,  c'est-à-dire  les  lavages  au  sublimé,  ont  été 
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supprimés.  En  laissant  Tenfant  tranquille  et  se  contentant 
d'instiller  journellement  une  à  deux  gouttes  d'une  solution 
d'atropine,  les  cornées  ne  tardent  pas  à  reprendre  leur  trans- 
parence parfaite. 

Jô  viens  d'être  témoin,  dans  ma  clientèle,  d'un  fait  qui 
rentre  complètement  dans  la  catégorie  de  ceux  signalés  par 
les  auteurs  que  je  viens  de  citer. 

Là  encore^  l'usage  des  lotions  de  sublimé  combiné  à  Tiu- 
sufflation  de  i'iodoforme  a  failli  avoir  un  résultat  désastreux. 

Le  10  janvier  dernier,  j*ai  été  appelé  en  consultation  par 
le  D' Poursain  d'Herblay,pour  voir  un  enfant  âgé  de  10  jours, 
atteint  d'ophtalmie  purulente  dès  le  second  jour  de  sa  nais- 
sance. Â  droite,  la  sécrétion  purulente  avait  été  assez  abon- 
dante, le  gonJ9ement  des  paupières  notable;  l'œil  gauche 
n'avait  eu  presque  rien.  Le  traitement  consista  tout  d'abord 
en  cautérisations  avec  une  solution  à  2  p.  100  de  nitrate 
d'argent  pratiquées  deux  fois  par  jour  ;  insufflation  de  poudre 
d'iodoforme,  lavages  avec  une  solution  de  sublimé  à  un  pour 
deux  mille. 

Après  une  ou  deux  cautérisations,  l'œil  gauche  fut  guéri* 
et  laissé  tranquille.  Quant  à  Tœil  droit,  la  suppuration  dimi- 
nua rapidement,  mais  les  paupières  restèrent  gonflées  et 
fermées .  La  suppuration  avait  cessé  après  quatre  jours  de 
traitement  ;  on  supprima  les  cautérisations  et  on  se  contenta 
de  mettre  dans  Tœil  un  peu  de  poudre  d'iodoforme  et  de  le 
lotionner  avec  la  même  solution  de  sublimé. 

Bien  que  la  suppuration  fût  tarie,  et  que  tout  parût  aller 
pour  le  mieux,  les  paupières  de  Tœil  droit  restaient  fermées. 
Au  huitième  jour,  le  D"  Poursain  voulut  quand  môme  se 
rendre  compte  de  l'état  de  la  cornée  et,  à  sa  grande  stupé«* 
faction,  il  constata  qu'elle  n'était  plus  transparente  et  qu'elle 
avait  pris  un  aspect  blanchâtre.  Inquiet,  ainsi  que  les 
parents,  il  me  fit  appeler  en  consultation. 

Je  constatai,  en  effet,  qu'il  n'y  avait  plus  d'ophtalmie  puru- 
lente en  jeu,  que  toute  sécrétion  purulente  avait  disparu, 
mais  la  cornée  de  Tœil  droit  avait  pris  un  aspect  blanc  lai* 
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teux  dans  une  grande  partie  de  son  étendue.  Toutefois,  il 
n'y  avait  encore  ni  ulcération  ni  perte  de  substance  ;  par 
suite  de  son  ramollissement,  elle  avait  pris  une  forme  glo- 
buleuse. 

Pour  moi,  le  doute  n'était  pas  possible,  ces  lésions  cor- 
néennes  étaient  la  conséquence  de  Taction  irritante  provo- 
quée par  l'iodoforme  associé  aux  lavages  de  sublimé. 

Quand  nous  voyons,  en  effet,  survenir  une  complication  du 
côté  de  la  cornée  dans  une  ophtalmie  purulente,  de  par  le 
fait  de  Fophtalmie  purulente  elle-même,  nous  trouvons  en 
même  temps  une  suppuration  abondante,  un  gonflement  des 
paupières,  du  chémosis,  qui  sont  les  signes  d'une  ophtalmie 
purulente  en  pleine  évolution. 

Ici,  au  contraire,  Taltération  de  la  cornée  existant  seule 
pour  ainsi  dire,  ne  devait  pas  relever  de  l'ophtalmie  puru- 
lente à  peu  près  guérie,  mais  bien  de  Faction  trop  prolongée 
des  substances  irritantes. 

Je  portai  un  pronostic  favorable,  mais  à  la  condition  de 
supprimer  désormais  l'iodoforme,  le  sublimé  et  de  se  con- 
tenter de  lavages  boriques  et  de  l'instillation  d'une  à  deux 
gouttes  par  jour  d'une  solution  d'atropine. 

Gomme  dans  les  cas  rapportés  par  MM.  Romiée,  Van  den 
Bergb,  l'amélioration  ne  se  fit  que  très  lentement,  mais  la 
cornée  finit  par  reprendre  sa  transparence. 

Gomme  on  le  voit,  ces  faits  sont  d'autant  plus  intéressants 
à  bien  connaître  qu'ils  peuvent  donner  naissance  à  des 
méprises  bien  funestes  pour  ces  petits  malades. 

Dans  l'ophtalmie  purulente,  en  effet,  la  maladie  peut  déjà 
par  elle-même,  dans  les  cas  graves  et  négligés  au  début, 
s'accompagner  de  lésions  coméennes  presque  semblables  à 
celles  qui  sont  provoquées  par  l'emploi  du  sublimé.  Dès 
lors,  si,  au  lieu  de  considérer  comme  il  convient  la  lésion 
cornéenne,  comme  due  à  l'action  nuisible  du  sublimé  et  de 
supprimer  aussitôt  ces  lavages,  on  redouble  de  rigueur 
dans  le  traitement,  croyant  à  une  aggravation  de  la  maladie, 
la  catastrophe  est  certaine. 
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Pour  éviter  cette  erreur,  on  tiendra  compte  des  signes 
différentiels  suivants  : 

Lorsque  la  lésion  cornéenne  dépend  de  la  maladie  elle- 
même,  elle  ne  se  montre  d'abord  que  dans  les  formes  graves 
mal  soignées  au  début.  En  outre,  l'infiltration  au  lieu  d'être 
d'un  blanc  laiteux,  diffuse,  sans  ulcération,  commence  par 
un  point  jaunâtre  circonscrit,  suivie  rapidement  de  perte  de 
substance  du  tissu  cornéen.  Enfin,  ce  qu'il  y  aura  encore  de 
mieux  à  faire  dans  les  cas  douteux  ce  sera  de  n'employer 
jamais  les  lotions  de  sublimé,  ou  tout  au  moins  de  les 
supprimer  au  plus  tôt  dès  que  la  cornée  semblera  menacé. 

Dans  son  article,  M.  Romiée  profite  de  l'occasion  pour 
critiquer  assez  vivement  le  traitement  prophylactique  de 
l'ophtalmie  purulente,  y  compris  même  le  système  Crédé 
qui  sembla  pourtant  jouir  d'une  grande  faveur  parmi  les 
accoucheurs. 

Je  ne  vais  peut-être  pas  aussi  loin  que  M.  Romiée,  mais 
je  trouve  comme  lui  qu'il  faut  apporter  à  ce  traitement  pré- 
ventif plus  de  discernement  et  de  réserve. 

Je  crois  que  l'instillation  d'une  à  deux  gouttes  de  nitrate 
d'argent  en  solution  à  2  p.  100  peut  être  réellement  utile 
quand  il  y  a  eu  réellement  infection.  Nous  savons,  en  effet, 
d'une  façon  certaine,  que  le  nitrate  d'argent  possède  une 
action  efficace  et  sûre  sur  le  gonocoque.  Ses  propriétés 
curatives  sont  indéniables  quand  la  maladie  est  confirmée  ; 
ses  propriétés  prophylactiques  semblent  probables  quand 
l'infection  est  récente. 

Mais  en  employant  systématiquement  dans  tous  les  cas, 
même  ceux  où  il  n'y  a  pas  infection,  l'instillation  d'une 
solution  en  somme  assez  forte  de  nitrate  d'argent,  qu  arrive- 
t-il?  Il  arrive  qu'on  provoque  une  véritable  ophtalmie 
d'ordre  chimique,  qui,  le  premier  et  le  second  jour  tout  au 
moins,  peuvent  en  imposeï*  ;\  l'entourage  et  en  particulier 
aux  sages-fenimos,  qui  n'ont  pas  toujours  l'esprit  très 
meîdical,  pour  une  véritable  ophtalmie  purulente.  Alors,  que 
va-t-il  se  passer  ?  Au  lieu  de  laisser  disparaître  d'elle-même 
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cette  ophtalmie  qu'on  a  provoquée,  on  va  la  soigner  comme 
une  véritable  ophtalmie  purulente  spontanée.  Pour  peu 
qu'on  continue  les  cautérisations  désormais  pourtant  intem- 
pestiveSy  les  lavages  au  sublimé  toujours  nuisibles,  etc., 
cette  maladie  qu'on  a  créée  de  toutes  pièces,  qu'on  continue 
à  entretenir  quand  même,  s'aggravera  et  les  cornées  finiront 
par  être  compromises. 

M.  Romiée  fait  observer  avec  raison  que  les  statistiques 
échafaudées  de  divers  côtés  à  grand  renfort  de  chiffres  ne 
prouvent  pas  grand  chose.  Ainsi  M.  Valude,  qui  a  voulu 
substituer  Tiodeforme  au  nitrate  d'argent  affirme  que  ses 
statistiques  sont  aussi  belles  que  celles  de  Grédé.  Pourtant 
à  mon  avis,  la  substitution  de  Tiodeforme  au  nitrate  d'argent 
n'était  justifiée  d'aucune  façon.  Dans  l'ophtalmie  purulente 
confirmée,  Tiodeforme  n'ayant  aucune  action  utile,  sa  puis- 
sance prophylactique  reste  encore  beaucoup  plus  douteuse 
que  celle  du  nitrate  d'argent.  En  outre,  si  aux  insufflations 
d'iodoforme,  on  ajoute  des  lotions  de  sublimé,  on  provoque 
la  formation  d'iodure  de  mercure  dont  Faction  est  désas- 
treuse pour  la  cornée. 

La  beauté  des  résultats  fournis  par  ces  statistiques  ne 
tient  pas  uniquement  à  l'emploi  prophylactique  soit  du 
nitrate  d'argent,  soit  de  l'iodoforme,  soit  de  tout  antre  agent 
médicamenteux  introduit  dans  l'œil.  Ces  heureux  résultats 
sont  dus  surtout  probablement  à  ce  que  l'on  évite  l'infection 
par  les  soins  plus  attentifs  donnés  à  la  femme  avant, 
pendant  et  après  l'accouchement,  et  a  l'enfant  immédiate- 
ment après  la  naissance. 

Je  crois  que  la  véritable  prophylaxie,  la  plus  sûre,  con- 
siste à  éviter  autant  que  possible  que  des  matières  virulentes 
viennent  contaminer  la  surface  conjonctivale  de  l'enfant. 

Je  ne  suis  pas  du  tout  certain  que,  si  cette  contamination 
a  lieu,  l'instillation  de  quelques  gouttes  de  nitrate  d'argent 
ou  d'un  peu  d'iodoforme  suffise  pour  prévenir  le  développe- 
ment d'une  ophtalmie  purulente  qui  en  est  la  conséquence 
habituelle.  Dans  tous  les  cas,  la  preuve  péremptoire  n'a  pas 
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été  faite,  elle  ne  pourrait  l'être  que  si,  pratiquant  une  inocu- 
lation artificielle  et  mettant  aussitôt  Tagent  prophylactique 
dans  l'œil,  on  voyait  ces  deux  influences  contraires  se  neu- 
traliser. 

Or,  cette  expérience  ne  pourrait  évidemment  être  tentée 
sur  un  enfant,  et,  les  animaux  étant  réfractaires  à  l'ophtalmie 
purulente,  la  puissance  curative  de  telle  ou  telle  substance 
ne  pourra  pas  être  acceptée  sans  conteste,  et  il  sera  toujours 
préférable,  au  lieu  de  chercher  à  combattre  une  infection 
acquise, de  prévenir  cette  infection  elle-même. 

Pour  me  résumer,  je  dirai  :  quand  un  enfant  vient  au  monde, 
on  doit  prendre  toutes  les  précautions  possibles  pour  qu'il 
ne  soit  pas  contaminé  au  moment  du  passage  dans  le  canal 
vaginal. 

Toute  femme  ayant  un  écoulement  suspect  devra  être  soi- 
gneusement désinfectée.  Les  yeux  de  Tenfant,  aussitôt  après 
la  naissance,  la  peau  du  voisinage,  doivent  être  nettoyés 
soigneusement  avec  une  solution  aseptique  quelconque 
inoffensive,  soit  de  l'eau  boriquée,  soit  simplement  de  l'eau 
bouillie,  de  façon  à  enlever  toute  matière  septique  qui  pour- 
rait pénétrer  dans  le  cul-de-sac  conjonctival. 

Si  la  désinfection  du  côté  de  la  mère  étant  malgré  tout 
suspecte,  on  craint  une  ophtalmie  purulente,  on  pourra 
recourir  au  système  Crédé,  à  l'instillation  d'une  à  deux 
gouttes  d'une  solution  de  nitrate  d'argent  à  2  p.  100  dans  le 
cul-de-sac  conjonctival.  Je  préfère  encore  ce  moyen  à  l'in- 
sufflation d'iodoforme.  On  devra  également  s'abstenir  des 
lavages  avec  des  solutions  de  sublimé  dont  l'action  irritante 
surajoutée  à  celle  du  nitrate  d'argent  ou  de  l'iodoforme,  ne 
peut  qu'aggraver  la  situation. 

11  faudra,  en  outre,  bien  se  rendre  compte  que  le  .seul  fait 
d'avoir  instillé  dans  l'œil  un  collyre  au  nitrate  d'argent  pro- 
voque une  ophtalmie  légère,  qu'il  ne  faudra  pas  prendre 
pour  une  ophtalmie  purulente  gonococcique. 

Si,  au  bout  de  quarante-huit  heures,  cette  ophtalmie  aban- 
donnée à  elle-même,  au  lieu  de  rétrocéder  spoiitanément 
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s'accentue,  si  la  sécrétion  purulente  augmente,  si  la  tumé- 
faction des  paupières  est  plutôt  exagérée  que  diminuée,  cela 
prouve  que,  malgré  le  traitement  prophylactique,  on  a  devant 
soi  une  ophtalmie  purulente  vraie.  Dès  lors,  procédant  avec 
beaaêdnp  de  soinj  Ofi  Pëtotifûerà  chftqUë  p&iipidre  iHOlëme&t 
aussi  complètemeiit  que  |)ossible  et  on  toUchet^â  là  âilFfîice 
de  la  conjonctive  toutes  les  12  heures  avec  un  pinôeau 
trempé  dans  une  solution  de  2  à  3  p.  100  de  nitrate  d'argent, 
deloQ  Tabondance  de  la  suppuration. 

Gomme  lavages,  les  solutions,  même  faibles  de  sublimé 
ou  d'acide  phénique  devront  être  absolument  proscrites. 
Des  lotions  bo'riquées  ou  au  permanganate  de  potasse  à  qn 
pour  deux  mille  sont  toujours  suffisantes. 

Tant  que  les  cornées,  qui  doivent  être  surveillées  avec 
soin  tous  les  jours^  sont  intactes^  l'accoucheur  ou  la  aage- 
femme  peuvent  continuer  ces  soins  et  conduire  la  maladie 
jusqu'à  guérison.  Mais  que^  pour  une  raison  ou  une  autre, 
gravité  exceptionnelle  de  la  maladie,  soins  mal  dirigés, 
lavages  trop  répétés  et  trop  irritants,  survienne  une  oompli- 
cation  quelconque  du  côté  de  la  cornée,  l'assistance  d'un 
médecin  oculiste  devient  nécessaire.  Dès  que  la  fragile 
cornée  du  nouveau-né  est  atteinte,  la  direction  du  traite- 
ment devient  par  cela  même  très  délicate  et  exige  parfois 
une  expérience  consommée.  La  situation  de  l'accoucheur  ou 
de  la  sage-femme  qui  voudrait  quand  même,  en  face  de  ce 
cas  grave,  se  passer  de  l'aide  d'un  bon  oculiste  serait 
comparable  à  celle  d'un  oculiste  qui,  à  son  tour,  aurait  la 
prétention  de  mener  à  bonne  fin  une  version  ou  une  applica- 
tion de  forceps  difficile. 
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HOPJTAJ,  MABITIMB  DE  BbROK.  —  SERVICE  DE  M.  LE  D'  MÉNABD 


Gsrphoses  rachiticnie  et  de  l'adolescence.  Leur  diagnostic 
avec  le  mal  de  Pott,  par  S.  Delmond-Bebet,  interne  des  hôpi- 
taux de  Paris. 

Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'une  déformation  cypho- 
tique  de  la  colonne  vertébrale  chez  l'enfant,  on  est  d'abord 
tenté  de  l'attribuer  à  un  mal  de  Pott.  Aussi  il  nous  a  paru 
intéressant  pour  le  diagnostic  de  publier  ici  des  observations 
de  cyphose  rachitique,  laquelle  peut,  dans  certains  cas, 
prêter  à  la  confusion.  Tandis  que  la  scoliose  rachitique  est 
assez  commune  et  bien  étudiée,  la  cyphose  pure  est  plus 
rare  et  moins  nettement  élucidée.  Il  en  est  de  même  pour  la 
cyphose  des  adolescents,  dégagée  de  toute  scoliose,  cyphose 
flexible  dont  nous  produisons  un  exemple.  Nous  nous  préoc- 
cupons de  serrer  de  près  le  diagnostic  de  ces  affections  avec 
le  mal  de  Pott,  dont  il  existe  une  série  de  130  cas  à  l'hôpital 
de  Berck-sur-Mer. 

C'est,  en  effet,  le  point  important  —  tant  par  le  pronostic 
qui  en  découle,  que  par  le  choix  de  la  méthode  de  traitement 
à  lui  opposer,  —  de  pouvoir  déceler  chez  l'enfant  le  mal  de 
Pott  à  son  début.  Inversement,  il  importe  de  ne  pas  mettre 
sur  le  compte  de  la  tuberculose  vertébrale  des  cyphoses 
qu'on  serait  exposé  à  immobiliser  et  à  priver  d'un  traitement 
rationnel. 

Nos  deux  premières  observations  se  rapportent  à  des 
enfants  de  3  et  4  ans  qui,  au  milieu  d'un  grand  nombre  de 
déformations  rachitiques,  sont  atteints  de  cyphose;  l'obser- 
vation III  a  trait  à  un  enfant  de  6  ans,  présentant  une 
cyphose  accusée  et  des  signes  de  rachitisme  qui  attirent 
moins  l'attention  ;  il  a  été  envoyé  à  l'hôpital  de  Berck  comme 
atteint  de  mal  de  Pott 
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Obs.  I.  —  Alphonse  H...,  âgé  de  4  ans,  entré  le  12  février  1895. 

Enfant  présentant  les  déformations  rachiliques  suivantes  : 

Convexité  antéro^externe  des  deux  tibias  dans  leur  tiers  inférieur. 
Nouures  au  niveau  du  genou  ;  extension  incomplète  de  l'articulation.  Con- 
vexité antérieure  exagérée  des  deux  fémurs. 

Ventre  volumineux.  Thorax  aplati  latéralement  au-dessous  des  aisselles 
et  évasé  au  niveau  des  fausses  côtes.  Chapelet  costal  peu  accentué. 

Nouures  des  poignets.  Convexité  postérieure  des  os  de  Tavant-bras; 
extension  incomplète  des  coudes.  Exagération  des  courbures  de  la  cla- 
vicule. 

Bosses  frontales  exagérées  avec  méplat  intermédiaire.  Chute  prématurée 
des  incisives»  des  canines  et  des  premières  molaires. 

L'enfant  présente  en  outre  une  cyphose  dorso-lombaire  comprenant  au 
moins  sept  vertèbres  dans  son  étendue,  environ  depuis  la  sixième  ou 
septième  vertèbre  dorsale,  jusqu'à  la  troisième  lombaire.  Cette  cyphose 
existe  donc  surtout  à  la  région  dorsale.  Elle  est  allongée,  à  grand  ra^on, 
uniformément  arrondie  ;  toutefois  elle  est  à  plus  petit  rayon  dans  son  tiers 
inférieur. 

Aucune  déviation  latérale  ;  les  deux  côkés  du  thorax  forment  en  arrière 
une  saillie  égale  des  deux  côtés  (absence  de  scoliose). 

La  cyphose  est  flexible  : 

lo  D'avant  en  arrière.  L'enfant  étant  couché  sur  le  ventre,  si  on  appuie 
d'une  main  sur  la  région  dorsale  et  que  de  l'autre  main  on  relève  les 
membres  inférieurs,  on  parvient  à  effacer  en  partie  la  courbure  cyphoti- 
que,  et  en  faisant  cet  examen,  la  main  qui  appuie  sur  la  région  cyphotique 
sent  les  vertèbres  mobiles  les  unes  sur  les  autres  ; 

2o  D'arrière  en  avant.  L'enfant  étant  debout,  si  on  lui  fait  ramasser  un 
objet  parterre,  on  voit  non  seulement  la  colonne  vertébrale  se  fléchir  dans 
son  ensemble,  mais  la  cyphose  elle-même  s'exagérer  ; 

3^  Dans  le  sens  latéral.  Si  le  malade  est  de  nouveau  couché  sur  le 
ventre,  et  qu'on  porte  alternativement  le  bassin  à  droite  et  à  gauche 
tandis  qu'on  fixe  de  l'autre  main  la  région  cyphotique,  on  voit  manifeste* 
ment  que  des  mouvements  d'inflexion  latérale  se  produisent  au  niyeau  de 
la  cyphose. 

Si  on  excite  les  muscles  des  gouttières  vertébrales  par  une  pression 
un  peu  vive  de  la  pulpe  du  doigt,  on  produit,  si  l'on  presse  des  deux  côtés 
à  la  fois,  des  mouvements  d'extension  qui  redressent  légèrement  la  colonne 
vertébrale;  et  si  Ton  presse  d'un  seul  côté,  des  mouvements  d'inflexion 
latérale. 
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L'enfant  est  trop  jeune  pour  qu'on  puisse  savoir  s*il  lui  est  possible  de 
corriger  sa  courbure  par  redressement  volontaire. 

de  petit  malade  est  depuis  neuf  mois  à  Berck,  et  marche  librement 
autant  que  le  lui  permettent  ses  déformations  des  membres  InMrieurs.  La 
cyphose  est  station  naire.  Sa  santé  est  très  améliorée. 

Obs.  II.  —A.  R...,âgé  de 8  ans,  entre  à  l'hôpital  le  16  octobre  1895. 

Cet  enfant  est  atteint  de  rachitisme  grave  et  présente  des  déformations 
nombreuses  et  accentuées. 

Membres  inférieurs  :  les  fémurs  sont  incurvés  et  convexes  en  avant. 
Les  genoux  sont  déformés  ;  le  genou  gauche  est  en  geriU  valgum,  l'extré 
mité  supérieure  du  tibia  paraît  subluxée  en  dedans.  Au  genou  droit,  mômes 
difformités  moins  accentuées.  Nouures  des  cous-de-pied.  Les  métatarsiens 
forment  une  saillie  convexe  sur  le  dos  du  pied. 

Le  tborax  est  évasé;  beau  chapelet  costal.  La  clavicule  est  trCs  délbr- 
niée;  la  convexité  antérieure  de  sa  partie  interne  est  convertie  en  un 
angle  droit  ;  la  concavité  de  la  partie  externe  est  fbrtement  exagérée.  Les 
omoplates  sont  arrondies,  globuleuses  à  leur  partie  inférieure.  Le  Ventre 
est  gros. 

Les  coudes  s'étendent  incomplètement.  NoUures  volumineuses  des  poi- 
gnets. Les  phalanges  des  doigts  sont  renflées  à  leur  t)artie  ittbyeàne. 

Le  crâne  est  un  peu  volumineux  ;  les  incisives  et  le§  canines  sont  mo- 
biles dans  leurs  alvéoles. 

Le  malade  présente  une  cyphose  dorsale  inférieure  abcetituée,  compre- 
nant la  moitié  inférieure  de  la  colonne  dorsale  et  les  deux  prertiières  ver- 
tèbres lombaires.  Cette  saillie  est  longue,  arrondie,  régulière.  Ji  n'y  a 
pas  de  déviation  latérale  du  rachis  et  les  deux  côtés  du  thorax  forment 
une  saillie  égale  en  arrière.  Le  sternum  proémine  un  ped  eh  avant  au 
niveau  de  l'articulation  des  dcdx  premières  pièces. 

On  ne  peut  recourir  qu'à  l'examen  direct,  l'enfant  étant  très  jeune.  En 
cherchant  à  étendre  en  arrière  le  rachis,  on  constate  bi6Q  la  mobilité  des 
vertèbres,  mais  il  est  impossible  d'effacer  la  longue  courbure  dans  son 
entier.  On  peut  aussi  courber  l'enfant  en  avant  sans  qu'il  immobilise  le 
rachis.  La  mobilité  des  vertèbres  dans  le  sens  latéral  est  aussi  très  nette- 
ment obtenue. 

On  trouve  en  outre,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  sacrum  une 
gibbosité  formée  par  les  vertèbres  sacrées.  Au-dessous  de  cette  saillie,  la 
partie  inférieure  dli  sacrum  et  le  odccyk  ont  basculé  en  avant  et  sôbt 
devenus  presque  horizontaux. 
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L*état  général  du  petit  malade  est  médiocre  ;  il  est  en  pleine  évolution 
de  rachitisme  et  ne  peut  pas  marcher.  Mais  il  n'y  a  aucun  soupçon  de 
paralysie;  l'enfant  remue  facilement  les  jambes  et  ne  peut  soulever  les 
pieds  du  lit. 

Obs.  III.  —  Maurice  S...,  âgé  de  Ô  ans,  entre  à  l'hôpital  le  25  Juillet 
1895. 

En  examinant  Tenfant  nu,  on  est  frappé  par  une  cyphose  vertébrale 
accentuée.  La  colonne  vertébrale  présente  une  gibbosité  à  longue  cour- 
bure comprenant  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale,  au  niveau  des 
onzième  et  douzième  vertèbres  dorsales,  et  la  moitié  supérieure  de  la 
région  lombaire  au  niveau  des  première,  deuxième  et  troisième  vertèbres 
lombaires.  Cette  saillie  est  médiane^  à  grand  diamètre,  arrondie,  sans 
vertèbre  particulièrement  saillante. 

Il  n'y  a  pas  de  déviation  latérale  du  rachis,  ni  d^asymétrie  des  deux 
côtés  du  dos. 

On  peut  percevoir  la  mobilité  de  la  colonne  vertébrale  dans  tous  les 
sens.  L'enfant  étant  couché  sur  le  ventre,  si  l'on  soulève  les  membres 
inférieurs  en  fixant  de  la  main  gauche  la  région  dorsale,  la  cyphose  se 
corrige  légèrement,  mais  ne  s'efface  pas.  Si  au  contraire  on  fait  courber 
l'enfant  en  avant  en  lui  faisant  ramasser  un  objet,  il  se  courbe  bien  et  la 
cyphose  augmente  lorsqu'il  se  baisse.  L'enfant  étant  debout,  si  on  lui 
commande  de  se  redresser,  il  ne  peut  que  dans  une  très  faible  limite 
corriger  son  incurvation.  En  cherchant  la  mobilité  dans  le  sens  latéral, 
on  sent  les  vertèbres  de  la  région  cypholique  s'infléchir  les  unes  sur  les 
autres.  Cette  exploration  n'est  pas  douloureuse. 

La  partie  supérieure  du  rachis,  au-dessus  de  la  région  cyphotique,  est 
portée  en  avant  et  Tenfant  a  un  peu  l'aspect  des  vieillards  cyphotiques. 
On  n'observe  pas  de  courbures  de  compensation. 

L'enfant  présente  des  déformations  rachitiques.  Le  crâne  est  volumi- 
neux ;  front  olympien^  écartement  des  fosses  temporales,  bosses  pariétales 
exagérées,  prognathisme.  De  plus,  la  bouche  ouverte,  le  nez  petit,  l'ori- 
Gce  des  narines  très  rétréci  décèlent  la  présence  de  végétations  adénoïdes 
du  pharynx  nasal,  lesquelles  sont  enlevées  quelque  temps  après  l'entrée 
de  Tenfant  à  l'hôpital. 

On  trouve  aussi  les  fémurs  courts,  incurvés  avec  convexité  antérieure 
exagérée.  Le  thorax  est  aplati  latéralement. 

L'enfant  est  laissé  libre,  parmi  les  malades  immobilisés,  reste  dix-huit 
mois  à  Berck  et  part  le  12  octobre  1895.  La  cyphose  vertébrale  e6t  à 
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peu  près  dans  le  même  état,  le  rachitisme  et  la  santé  générale  se  sont 
beaucoup  améliorés. 

L'observation  suivante  se  rapporte  à  un  cas  de  cyphose 
de  Tadolescence^  chez  une  malade  qui  ne  présentait  aucun 
signe,  ni  aucune  trace  de  rachitisme. 

Obs.  IV.  —  Alice  B...,  âgée  de  13  ans,  entre  à  l'hôpital  payant  en 
mai  1894. 

Jeune  tille  grande,  dont  les  seins  commencent  à  se  développer.  Elle 
présente  un  faciès  névropathique,  des  troubles  peu  marqués  de  la  sensf- 
bilité  ;  à  gauche  un  léger  retard.  On  observe  des  troubles  trophiques  des 
ongles  des  orteils  :  produits  cornés  mous,  se  détachant  facilement  et 
laissant  à  nu  le  lit  de  Fongle.  Est  envoyée  à  Berck  pour  une  cyphose 
dorso-lombaire  qui  a  été  reconnue  peu  de  temps  auparavant. 

La  courbure,  formée  surtout  par  les  premières  vertèbres  lombaires, 
est  arrondie  et  peu  prononcée.  Au-dessous  se  trouve  une  dépression, 
une  lordose  de  compensation.  La  série  des  apophyses  épineuses  de  la 
région  dorsale  est  presque  en  ligne  droite,  ce  qui  équivaut  à  une  com- 
pensation en  haut.  Il  n'y  a  pas  de  déviation  latérale,  ni  de  déformations 
du  thorax  sur  les  côtés.  Les  masses  musculaires  des  lombes  sont  d'égal 
volume,  sans  atrophie  apparente. 

La  malade  étant  couchée  sur  le  ventre,  si  l'on  attire  en  arrière  le 
bassin,  on  corrige  complètement  la  cyphose  lombaire  qu'on  transforme 
même  en  lordose.  De  mémo,  en  imprimant  des  mouvements  de  latéra- 
lité, on  sent  que  les  vertèbres  sont  très  mobiles  les  unes  sur  les  autres, 
et  il  est  possible  d'obtenir  des  mouvements  d'inflexion  latérale  très  éten- 
dus. Si,  la  malade  étant  couchée  sur  le  dos,  on  passe  la  main  sous  la 
région  lombaire  et  qu'on  veuille  la  soulever,  on  constate  de  même  une 
grande  souplesse  de  la  colonne  vertébrale. 

La  jeune  fille  étant  debout,  si  on  l'invite  à  se  tenir  droite,  la  cour- 
bure lombaire  disparaît  sensiblement,  mais  si  elle  reste  un  certain  temps 
dans  celte  position,  la  courbure  reparaît. 

L'enfant  est  laissée  libre,  on  lui  prescrit  des  douches,  des  bains  de 
mer.  Elle  passe  dix-huit  mois  à  Berck,  et  lorsqu'elle  sort  en  septembre 
1895,  elle  s'est  beaucoup  fortifiée  et  son  état  local  est  très  amélioré,  elle 
se  <L  laisse  moins  aller  ». 

La  nature  de  cette  cyphose  n'est  pas  bien  élucidée.  Elle 
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est  susceptible  des  mêmes  interprétations  pathogénîques  qui 
ont  été  données  pour  la  scoliose,  le  genu  valgum,  la  tar- 
salgie,  qu'on  rencontre  à  cet  âge.  Rapprochons  aussi  ce  fait 
de  cyphose  simple  associée  à  des  troubles  névropathiques 
(troubles  de  la  sensibilité,  troubles  trophiques)  des  scolioses 
qu'on  rencontre  chez  les  mêmes  sujets  et  dont  MM.  Lan- 
dois  (1),  Hallion  (2)  ont  rapporté  des  exemples. 


Examinons  maintenant,  avec  l'aide  de  ces  observations, 
les  éléments  du  diagnostic  entre  les  cyphoses  de  Tenfant,  en 
ayant  soin  surtout  de  les  différencier  du  mal  de  Pott. 

Avant  d'examiner  les  signes  distinctifs  tirés  des  carac- 
tères mêmes  de  la  cyphose,  nous  devons  naturellement  tenir 
compte  des  signes  propres  à  chacune  des  maladies  qui 
peuvent  Tengendrer. 

Chez  un  enfant  cyphotique,  la  présence  de  déformations 
rachitiques  des  membres,  de  courbures  diaphysaires,  d'aug- 
mentation de  volume  du  crâne,  etc.,  doivent  porter  Tesprit 
à  diagnostiquer  la  nature  rachitique  dé  la  cyphose.  Tantôt, 
dans  les  cas  les  plus  faciles  (obs.  I  et  II),  le  rachitisme 
domine  tellement  la  scène,  qu'en  dehors  des  signes  particu- 
liers de  la  cyphose,  il  est  tout  naturel  d'y  rattacher  celle-ci. 
Ces  cas  se  sont  présentés  chez  de  tout  jeunes  enfants. 
Ailleurs  (obs.  III),  la  difficulté  est  plus  grande  lorsqu'il  s'agit 
d*un  enfant  plus  âgé  dhez  lequel  la  cyphose  prend  plus  de 
relief,  le  rachitisme  ayant  laissé  seulement  des  traces  qu'il 
devient  nécessaire  de  rechercher.  Il  faut  aussi  réserver 
rhypothèse  d'un  mal  de  Pott  survenant  chez  un  rachitique, 
le  rachitisme  n'excluant  pas  la  tuberculose.  Il  a  existé  des 
cas  de  ce  genre  à  l'hôpital  de  Berck,  et  il  arrive  fréquem- 
ment d'y  opérer  des  adénites  tuberculeuses  du  cou  chez  des 
rachitiques. 


(1)  Landois.  Thèse  de  Paris,  1890. 

(2)  Hallion.  Dex  déviations  vertébrales  névropathiques.  Paris,  1892. 
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La  cyphose  dite  essentielle  se  présente  le  plus  souvent 
chez  des  jeunes  filles  à  Tâge  de  la  puberté.  Souvent  à  cet 
âge,  des  jeunes  filles  ayant  beaucoup  grandi  «  se  tiennent 
mal  »,  «  se  laissent  aller  »,  selon  les  expressions  consa- 
crées. Ces  considérations  ne  doivent  pas  empêcher  de 
réfléchir  que  le  mal  de  Pott  peut  aussi  '.bien  se  développer  à 
cet  âge,  et  qu'il  faut  ici  se  baser  sur  les  caractères  mêmes 
de  la  cyphose. 

L'attention  est  plutôt  appelée  sur  le  mal  de  Pott  lorsqu'on 
constate  la  présence  d'autres  lésions  tuberculeuses,  gan- 
glions du  cou,  arthrite,  etc.,  et  surtout  par  les  signes  qui  lui 
sont  particuliers,  tels  que  la  douleur  rachidienne,  les  dou- 
leurs en  ceinture  ou  dans  les  membres  inférieurs,  les  four- 
millements, la  paraplégie,  les  troubles  trophiques.  Il  con- 
vient de  rechercher  chez  les  cyphotiques  s'il  n'y  a  pas 
d'abcès  dans  la  fosse  iliaque  ou  à  la  racine  de  la  cuisse.  La 
présence  de  tels  signes  lève  tous  les  doutes. 

Mais  les  caractères  différentiels  les  plus  importants  des 
cyphoses  sont  ceux  qu'on  doit  tirer  de  Vexamen  méthodique 
de  la  difformité. 

La,  forme  des  cyphoses  rachitiques  et  de  l'adolescence  est 
allongée,  arrondie,  à  grande  courbure,  comprenant  un  assez 
grand  nombre  de  vertèbres,  cinq  à  sept  dans  son  étendue.  Il 
n'y  a  pas  d'apophyse  épineuse  plus  saillante  que  les  autres. 
Le  mal  de  Pott,  tout  au  moins  à  son  début,  présente  au 
contraire  une  gibbosité  anguleuse,  pointue;  il  semble  qu'une 
ou  deux  vertèbres  soient  sorties  des  rangs,  se  soient  échap- 
pées en  arrière,  ce  qui  explique  que  les  anciens  attribuaient 
la  gibbosité  à  une  luxation.  On  observe  aussi  dans  le  mal  de 
Pott  la  gibbosité  arrondie;  mais,  comme  l'a  enseigné 
M.  Lannelongue,  a  elle  se  rapporte  à  des  cas  où  un  grand 
nombre  de  vertèbres  ont  disparu  en  totalité  ou  en  partie  (1)  », 
et  ce  fait  ne  se  produit  qu'au  bout  d'un  temps  assez  long. 
A  ce  moment,  le  diagnostic  se  sera  toujours  confirmé  par 

(1)  0.  Lakkblonoub.  Tuberenlose  vertébrale. 
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Texistence  d'un  abcès,  la  paraplégie  ou  tout  autre  signe. 
Toutefois,  la  forme  n'étant  pas  pathognomonique,  il  faut 
recourir  à  Tétude  de  la  mobilité  du  rachis, 

La  mobilité  du  rachis  est  extrêmement  importante  à 
étudier  dans  le  diagnostic  différentiel  des  cyphoses,  dans  la 
plupart  des  cas  c'est  sa  conservation  qni  permet  d'éliminer 
le  mal  de  Pott.  Pour  sa  recherche,  il  faut  recourir  à  des 
modes  variés  d'exploration.  On  a  vu  dans  nos  observations 
les  manœuvres  que  nous  employons  et  que  nous  pouvons 
ainsi  résumer  dans  leur  ensemble.  On  doit  rechercher  la 
mobilité  du  rachis  en  avant,  en  arrière  et  sur  les  côtés. 
Comme  il  s'agit  souvent  de  jeunes  enfants,  auxquels  il  est 
impossible  de  commander,  on  les  fait  coucher  sur  le  ventre. 
Alors,  tandis  que  de  la  main  gauche  on  fixe  la  région  cypho- 
tique,  de  la  main  droite  on  saisit  les  deux  jambes  au  niveau 
du  cou-de-pied,  et  on  relève  les  membres  inférieurs  avec  le 
bassin  :  on  perçoit  très  bien  ainsi  la  mobilité  en  arrière  de 
la  colonjie  vertébrale.  En  portant  alternativement  les  jambes 
à  droite  et  à  gauche,  on  perçoit  les  mouvements  d'incli- 
naison tatérale. 

L'enfant  étant  debout^  on  lui  fait  ramasser  un  objet,  selon 
la  manœuvre  indiquée  par  Boyer,  on  s'assure  ainsi  des  mou- 
vements de  flexion  qui  se  passent  dans  le  rachis.  En  lui 
commandant  de  se  redresser  et  de  se  tenir  droit,  on  voit  dans 
quelle  mesure  une  cyphose  peut  se  corriger. 

Une  autre  manœuvre  consiste  à  exciter  les  masses  mus- 
culaires des  gouttières  vertébrales  par  une  pression  brusque 
de  la  pulpe  des  doigts  ;  en  pressant  des  deux  côtés  à  la  fois, 
on  provoque  des  mouvements  de  redressement,  d'extension  ; 
en  pressant  d'un  seul  côté,  des  mouvements  d'inflexion  laté- 
rale qui  sont  plus  localisés  que  les  mouvements  d'inflexion 
totale  obtenus  par  la  première  manœuvre.  Appliquons  ces 
données/ 

Dans  le  mal  de  Pott,  le  rachis  est  immobilisé  par  la  con- 
tracture des  masses  masculaires  ;  par  les  divers  modes  d'ex- 
ploratioDi  on  perçoit  Timmobilisation  complète  de  tout  un 
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segment  du  rachis  au  niveau  de  la  gibbosité,  au-dessus  et 
au-dessous.  Pour  ramasser  un  objet,  «  la  flexion  a  lieu  dans 
les  articulations iléo-fémorales..., ils  saisissent  Tobjetà  côté 
d'eux,  ou  entre  leurs  genoux,  mais  jamais  devant  eux  » 
(Boyer).  Le  redressement  volontaire  est  nul.  L'excitation 
des  muscles  des  gouttières  augmente  la  contracture,  mais 
sans  produire  de  mouvements. 

Dans  nos  cas  de  cyphose  rachitique,  nous  avons  toujours 
observé  un  certain  degré  de  fixité  de  la  courbure,  fixité  qui 
doit  être  due,  comme  dans  la  scoliose,  aux  altérations 
osseuses  ou  ligamenteuses  qui  changent  les  rapports  des 
corps  vertébraux.  La  longue  courbure  de  la  cyphose  n'est 
jamais  effacée  complètement,  mais  la  flexion  en  arrière  du 
rachis  permet  toujours  de  percevoir  la  mobilité  des  vertèbres 
les  unes  sur  les  autres;  il  y  a  des  mouvements.  L'inflexion 
latérale  peut  être  obtenue.  Lorsqu'on  courbe  l'enfant  en 
avant,  ou  qu'on  lui  fait  ramasser  un  objet,  on  observe  ce 
caractère  important  que  la  courbure  augmente  lorsqu'il  se 
baisse. 

Dans  notre  observation  de  cyphose  des  adolescents 
(obs.  IV),  la  mobilité  dans  le  sens  antéro-postérieur  et  latéral 
est  complète  ;  la  malade  est  aussi  souple  qu'un  sujet  sain. 
Le  redressement  volontaire  fait  disparaître  la  cyphose,  qui 
se  reproduit  ensuite. 

La  douleur  à  la  pression  des  apophyses  épineuses  est 
nulle  dans  nos  cas  de  cyphose,  on  l'observe  au  début  du  mal 
de  Pott  ;  nous  avons  souvent  constaté  son  absence  ;  en  tout 
cas  on  ne  la  trouve  plus  lorsque  la  gibbosité  est  ancienne. 

• 

Si  nous  avons  tant  insisté  sur  les  caractères  différentiels 
des  cyphoses,  c'est  qu'en  présence  d'un  enfant  cyphotique, 
le  pronostic  et  le  traitement  sç  trouvent  engagés  dans  des 
voies  nettement  différentes  suivant  les  cas. 

Alors  qu'il  faut  laisser  couchés  pendant  un  ou  deux  ans 
les  enfants  soupçonnés  de  tuberculose  vertébrale,  et  par  le 
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fait  môme,  faire  entrevoir  aux  parents  Timportance  et  ta 
longue  durée  de  Tafifection,  on  a  laissé  marcher  ceux  des 
malades  atteints  de  cyphose  rachitique  qui  pouvaient  mar- 
cher, et  on  leur  a  fait  prendre  des  bains  de  mer.  Ainsi  is, 
difiFormité  n'augmiante  pas,  même  sans  appareil  ;  c'est  qu'ici 
le  traitement  de  la  cyphose  se  confond  avec  le  traitement  du 
rachitisme,  et  une  fois  le  rachitisme  guéri  par  Tair  salin,  les 
bains,  le  régime,  la  cyphose  n'évolue  plus,  la  colonne  ver- 
tébrale fait  une  croissance  rectiligne  au-dessus  et  au-des- 
sous et  forme  des  courbures  de  compensation. 

Dans  la  cyphose  des  adolescents,  rimmobilisalion  est 
aussi  inutile  ;  la  malade  a  continué  à  marcher.  Il  a  paru 
surtout  utile  de  fortifier  le  radius  et  il  a  été  prescrit  de& 
douches,  des  frictions  et  des  massages.  Cette  jeune  fille  qui 
avait  été  envoyée  à  Berck  pour  mal  de  Pott,  et  immobilisée 
antérieurement,  a  beaucoup  bénéficié  de  ce  nouveau  traite- 
ment. 


Traitement  du  rachitisme,  par  le  I^  A.-B.  Marfan. 

L^expérience  apprend  que,  dans  le  Iraitemeni  du  rachitisme,  l'hygiène 
doit  jouer  le  rôle  principal  et  que  les  médicaments  n'ont  qu*une  influence 
secondaire. 

Hygiène  thérapeutique.  —  Il  importe  avant  tout  de  régler  Vali- 
mentation.  Presque  tous  les  sujets  qui  sont  devenus  rachitiques  ont 
été  allaités  d'une  manière  défectueuse.  Après  avoir  fait  une  enquête,  on 
formulera  des  conseils  aussi  précis  que  possible. 

L'enfant  est-il  allaité  au  sein  ou  par  une  nourrice?  On  prescrira  de 
Tallmenter  exclusivement  au  sein  s'il  est  âgé  de  moins  d'une  année, 
et  on  réglera  les  tétées  avec  un  soin  minutieux  au  point  de  vue  de  leur 
nombre  et  de  leurs  intervalles.  Le  sevrage  devra  être  retardé  jusqu'au 
quinzième  ou  dix-huitième  mois. 

L'enfant  est-il  allaité  au  biberon?  S'il  est  âgé  de  moins  de  six  moÎ!<, 
on  lai  donnera,  si  on  le  peut,  une  bonne  nourrice.  Dans  le  cas  contraire, 
•n  r&Haitera  avec  do  lait  stérilisé  de  bonne  qualité,  coupé  avec  discer- 
nement, donné  dans  un  biberon  propre,  en  quantité  voulue,  ui  trop  grande 
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ni  Irop  faible,  à  des  intervalles  de  trois  heures  pendant  le  jour  et  une 
seule  fois  la  nuit.  On  ne  prescrira  d'aliments  autres  que  le  lait  qu*aprës 
le  douzième  ou  le  quinzième  mois  ;  encore  faudra- t-il  que  Tétat  des  fonc- 
tions digestives  le  permette  (1). 

On  surveillera  aussi  avec  soin  le  régime  de  vie, 

L*enfant  doit-être  tenu  au  repos,  étendu  sur  un  matelas  un  peu  dur 
(crin  ou  varech  )  ;  ce  serait  Texposer  à  des  déformations  graves  que  de  le 
stimuler  à  marcher  et  de  le  tenir  longtemps  sur  les  bras.  Afin  que  le 
séjour  au  lit  ne  soit  pas  trop  pénible,  il  faut  changer  Fenfant  de  position 
et  le  mettre  tantôt  sur  le  dos  et  tantôt  sur  le  côté.  S*il  existe  du  crânio- 
tabès,  on  fera  reposer  la  tète  sur  un  petit  coussin,  percé  d'un  trou  à  son 
centre,  pour  éviter  la  pression  sur  Foccipital  ou  le  pariétal.  La  chambre 
doit  être  propre,  aérée,  ensoleillée,  car  Tétiologie  nous  a  appris  que 
rbabitation  dans  des  logements  étroits,  mal  éclairés  et  mal  ventilés, 
favorise  le  développement  du  rachitisme.  C'est  pourquoi  il  faut  aussi  faire 
sortir  l'enfant,  non  pas  porté  dans  les  bras,  mais  couché  avec  précaution 
dans  une  petite  voiture.  Le  séjour  à  la  campagne,  dans  un  logement  salu- 
bre,  dans  une  région  chaude^  sèche,  élevée,  ou  le  séjour  au  bord  de  la 
mer  conviennent  à  merveille  aux  enfants  rachitiques;  Vatmosphère 
marine  possède  en  particulier  la  plus  bienfaisante  influence,  surtout 
lorsque  son  action  est  longtemps  prolongée. 

La  cure  par  les  eaux  salées  chaudes,  on  le  sait  depuis  longtemps, 
produit  d'excellents  eflets  dans  le  rachitisme;  à  Salies-de-Béarn,  les 
petits  noués  s'améliorent  rapidement  ;  en  deux  ou  trois  mois  leurs  mem- 
bres se  redressent,  les  sutures  crâniennes  se  ferment  et  les  fontanelles 
s'oblitèrent.  Les  bains  de  mer  ont  des  effets  analogues,  mais  on  ne  peut 
les  prescrire  qu'aux  enfants  âgés  de  plus  de  deux  ans. 

Il  n'est  pas  toujours  possible  d'envoyer  les  rachitiques  à  la  mer  ou  dans 
une  station  thermale.  Dans  ce  cas,  on  obtiendra  cependant  une  partie 
des  profits  de  la  balnéation,  si  on  leur  fait  prendre,  deux  ou  trois  fois  par 
semaine,  des  bains  salés  à  domicile  (une  poignée,  puis  ua  kilo  de  gros 
.sel  de  cuisine  pour  50  à  60  litres  d'eau).  Si  je  sel  irrite  la  peau  délicate 
des  nourrissons,  on  se  conteutera  de  bains  avec  150  grammes  de  carbo- 
nate de  soude  et  5  grammes  d'alcool  de  lavande  (Bouchut).  Lorsque  la 
peau  est  intacte  et  qu'il  n'y  a  pas  d'hypereslbésie  générale,  des  frictions 
stimulantes  seront  faites  au  sortir  du  bain  avec  un  morceau  de  flanelle 

(1)  Je  ne  puis  donner  sur  tous  ces  points  que  des  indications  sommaireB* 
Pour  plus  de  détailB,  voy.  :  Mabfak.  L'allaitement  artificiel,  1896. 
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imbibé  d'eau  de  Cologne,  ou  de  baume  de  Fioraventi,  ou  d'alcool  de 
lavande,  ou  simplement  d*eau  vinaigrée. 

MÉDICAMENTS  ANTiRAGHiTiQUES.  —  Commo  médicameuts  anlirachi- 
tiques,  on  a  vanté  Thuile  de  foie  de  morue,  le  phosphate  de  chaux,  le  phos- 
phore. Uhuile  de  foie  de  morue  est  universellement  employée  depuis 
que  Brelonneau  et  Trousseau  en  ont  conseillé  Tusagc.  On  doit  employer 
de  préférence  l'huile  fauve  ;  on  la  donne  d'abord  à  la  dose  de  deux  cuil- 
lerées à  café  par  jour  ;  puis  on  augmente  progressivement  et  l'on  peut 
arriver  à  deux  cuillerées  à  soupe  par  jour.  L'huile  de  foie  de  morue  n'est 
pas  facilement  prise  par  les  enfants  et  l'on  est  obligé  d'user  de  beaucoup 
d'artifices  pour  la  leur  faire  accepter.  Trousseau  pensait  que  l'huile  de 
foie  de  morue  agissait  surtout  comme  corps  gras;  c'est  pourquoi  il 
ordonnait  souvent  le  beurre,  auquel  il  attribuait  une  influence  analogue. 
Mais,  à  son  efficacité  de  corps  gras,  l'huile  de  foie  de  morue  joint  la  pro« 
priété  d'être  un  stimulant  de  la  nutrition,  ainsi  que  cela  résulte  des 
recherches  de  MM.  Armand  Gautier  et  Mourgues. 

Les  préparations  phosphatées  calciques  sont  très  usitées.  Mal- 
gré son  insolubilité,  le  phosphate  de  chaux  est  prescrit  journellement. 
M.  J.  Simon  l'administre  en  poudre,  à  la  dose  d'une  pincée  déposée 
directement  sur  les  aliments  ou  délayée  dans  de  l'eau  et  pense  qu'il 
devient  soluble  dans  l'estomac,  grâce  à  l'acidité  du  suc  gastrique,  en  se 
transformant  en  chlorhydropho.sphate.  On  emploie  également  les  prépa- 
rations solubles,  le  sirop  de  lactophosphate  ou  de  chlorhydrophosphate  de 
chaux  du  Codex,  que  l'on  donne  à  la  dose  de  une  à  trois  cuillerées  à 
café  par  jour.  Je  me  suis  servi  aussi  d'une  préparation  où  l'huile  de  foie 
de  morue  est  associée  au  sirop  de  lactophosphate  de  chaux  au  moyen 
d'une  émulsion.  Cette  préparation  est  d'un  goût  moins  désagréable  que 
l'huile  de  foie  de  morue  pure  et  elle  est  bien  supportée.  En  voici  la 
formule  : 

Gomme  adragante « 10  grammes 

Solation  de  lactophosphate  de  chaux  à  60  p.  1000.  IpO       — 

Sirop  de  lactaphosphate  de  chaux  à  50  p.  1000..  350       — - 

Huile  de  foie  de  morue 600       — 

Alcoolature  de  zeste  de  citron 20       — 

Quatre  cuillerées  par  jour,  avant  les  tétées  ouïes  repas. 

On  a  proposé  de  faire  absorber  le  phosphate  de  chaux  en  alimentant 
l'enfant  avec  ce  qu'on  appelle  le  lait  phosphaté  naturel  (lait  d'une 
vache  qui  absorbe  tous  les  jours  80  grammes  de  phosphate  de  chaux 
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OU  d'une  chèvre  qui  en  absorbe  tous  les  jours  30  grammes)  ;  mais, 
d'après  M.  Duclaux,  il  serait  douteux  qu'on  puisse  rendre  le  lait  plus 
riche  en  acide  phosphorique  en  faisant  absorber  à  l'animal  plus  de 
phosphates. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  s'est  préoccupé  de  la  forme  sous 
laquelle  les  phosphates  étaient  le  mieux  assimilables.  Les  uns  ont 
avancé  que  c'est  le  glycérophosphaie  de  chaux  ;  nous  avons  admi- 
nistré ce  remède  à  quelques  rachiliques  ;  les  résultats  nous  ont  paru 
assez  favorables  ;  mais  nous  recommandons  de  l'employer  à  doses  faibles 
(10  à  15  centigrammes  au  plus)  sous  peine  de  provoquer  des  phéno^ 
mènes  d'excitation  nerveuse. 

M.  Vaudin  a  montré  que,  dans  le  fait  normal»  le  phosphate  triba- 
sique  de  chaux  est  maintenu  en  solution  par  les  citrates  alcalins  en 
présence  du  lactose;  on  a  donc  proposé  d'administrer  aux  rachitiques 
une  solution  de  phosphate  tribasique,  de  citrates  alcalins  et  de  sucre  de 
lait.  Nous  n'avons  aucune  expérience  de  ce  traitement. 

Kassowitz  s'est  fait  le  promoteur  du  traitement  du  rachitisme  par  le 
phosphore  en  solution  dans  l'huile.  Wegner  et  Kassowitz  ont  montré, 
par  des  expériences  sur  les  animaux,  que  le  phosphore  donné  à  petites 
doses  amène  une  ischémie  osseuse  ;  qu'à  doses  élevées,  il  engendre  de 
rhyperhéfflie  osseuse  et  crée  des  lésions  comparables  à  celles  du  rachi- 
-tismo.  Kassowitz  en  conclut  que  le  phosphore,  à  petites  doses,  devait 
amener  l'amélioration  ou  la  guérison  des  manifestations  rachiliques.  Il 
prescrivit  donc  l'huile  phosphorée  et  obtint  des  résultats  qui  lui  permirent 
d'aitirmer  que  le  traitement  du  rachistisme  par  cette  préparation  a  la 
valeur  d'un  traitement  spécitique.  Voici  comment  il  le  prescrit. 

La  formule  la  plus  simple  et  la  moins  coûteuse  est  l'huile  de  foie  de 
morue  phosphorée  au  dix-millième  : 

Phosphore 1  centigramme 

Huile  de  foie  de  morue 100  grammes 

Une  cuillerée  à  café  par  jour . 

Comme  le  pharmacien  ne  saurait  peser  une  aussi  petite  quantité  de 
phosphore,  il  aura  une  solution  mère  concentrée  de  phosphore  (0,20) 
dans  l'huile  d'amandes  douces  (100  grammes)  ;  5  grammes  de  cette  solu- 
tion contiennent  1  centigr.  de  Ph.  et  donnent  avec  95  grammes  d'huile 
de  foie  de  morue  la  solution  au  dix  millième  (1). 

(1)  Quand  l'enfant  ne  veut  pas  prendre  la  solution  formulée  plus  haut;,  on 
peut  en  varier  la  formule  comme  il  suit  : 
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Avec  ce  traitement,  on  obliendrall,  d'après  Kassowilz,  des  résultais 
merveilleux  ;  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines,  l'état  général  devien- 
drait excellent  et  les  déformations  osseuses  commenceraient  à  s'effacer. 
D'autres  médecins  n'ont  pas  eu  les  mêmes  succès.  M.  Comby,  après  avoir 
es>ayé  la  médication  pho.<phorée^  s^en  est  déclaré  l'adversaire.  M.  L.  Gui- 
non  a  constaté  qu'elle  améliore  rapidement  l'état  général^  mais  qu'elle 
n'agit  pas  d'une  manière  évidente  sur  les  déformations  osseuses  ;  il  a 
remarqué  qu'au  début  du  traitement,  il  survient  parfois  une  aggravation 
des  troubles  digestifs,  qui  d'ailleurs  est  passagère  et  ne  doit  jpas  faire 
suspendre  l'usage  du  remède  (1).  Les  conclusions  de  M.  L.  Quinon  me 
semblent  exactes  ;  l'huile  phosphoréc  n'est  pas  un  spécifique  du  rachi- 
tisme ;  mais  elle  parait  être  un  des  meilleurs  remèdes  à  prescrire  pour  com- 
battre cette  maladie.  . 

Enfin,  on  a  recommandé  d'adjoindre  le  fer  aux  remèdes  précédents 
quand  les  rachitiques  sont  pâles  et  anémiques  (2) . 

Phosphore l  ceutigramme . 

Huile  de  foie  de  morue 100  grammes. 

BacchariDe 6         — 

Essence  de  citron 11  gouttes. 

ou  bien  : 

Phosphore 1  centigramme. 

Lipanine 80  grammes. 

Sucre  blanc ^  ,^ 

Gomme  arabique ^ 

Eau  distillée 40        — 

Une  cuillerée  à  café  par  jour  de  l'une  ou  de  l'autre  solution. 

(1)  L.  Gdinon.  Rachitisme  et  phosphore.  Revue  mewt.des  mal.  de  Venf,, 
novembre  1898. 

(2)  Voici  deux  formules  : 

Phosphate  de  chaux -6  grammes . 

Hémoglobine  60  centigr . 

Mêlez  et  divisez  en  vingt  paquets,  deux  5\  quatre  par  jour  dans  les  bouil- 
lies ouïe  lait  (Mabaoliano). 

Carbonate  de  chaux  précipité 32  grammes. 

Phosphate  de  chaux 16        — 

Lactate  de  fer 3        — 

Sucre  de  lait 50       — 

Une  pincée  deux  ou  trois  fois  par  jour  dans  le  lait  ou  les  bouillies. 
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Eo  Ilalie,  quelques  médecins  ont  appliqué  Vélectricité  au  traitement 
du  rachitisme.  Tedeschi  et  Bonadei  se  sont  servis  do  Télectrisation 
galvanique  de  la  moelle.  Sagretti  (1)  a  adopté  le  bain  hydro-éleclrique 
en  localisant  son  action  sur  la  moelle.  Nous  no  possédons  aucun  fait  nous 
permettant  de  juger  de  Tefficacité  de  ce  traitement. 

En  cas  de  complication  du  rachitisme  par  {'affection  scorbutiforme 
des  nourrissons f  M.  Barlow  se  loue  beaucoup  d*a voir  ajouté  au  lait  des 
aliments  réputés  antiscorbutiques;  il  conseille  de  donner  dans  la  journée, 
à  doses  fractionnées,  une  cuillerée  à  soupe  de  jus  de  viande  et  une  cuil- 
lerée à  soupe  de  jus  d'orange  ou  de  raisin  ;  M.  Heubner  conseille  de 
faire  prendre  le  jus  de  viande  dans  du  vin  de  Malaga,  et  au  régime  de 
M.  Barlow,  il  joint  les  purées  de  légumes.  D'après  M.  Barlow,  les  résul- 
tats de  cette  thérapeutique  sont  tellement  nets  qu'on  peut  s'en  servir 
comme  moyen  de  diagnostic  dans  les  cas  douteux  où,  chez  les  enfants 
rachitiques,  la  sensibilité  des  membres  est  hors  de  proportion  avec  les 
lésions  osseuses;  l'amélioration  rapide  sous  Tinfluence  du  régime  antis- 
corbulique  montrerait  qu'il  s'agit  d'un  rachitisme  hémorrhagique. 

QueUe  est  la  conduite  à  tenir  eu  égard  aux  déformations  osseuses  ? 
Deux  cas  se  présentent  :  ou  la  maladie  est  encore  en  évolution,  ou  elle 
est  guérie. 

Dans  le  premier  cas,  on  n'oubliera  pas  que  des  déformations,  môme 
assez  prononcées,  peuvent  disparaître  avec  les  traitements  hygiénique  et 
pharmaceutique  bien  dirigés  et  longtemps  poursuivis  et  que  le  redres- 
sement spontané  peut  être  espéré  tant  que  l'enfant  n'a  pas  passé  la  cin- 
quième année.  On  ne  doit  donc  pas  faire  appel  à  la  chirurgie  avant  cet 
âge  ;  tout  au  '  plus  peut-on  intervenir  avec  des  moyens  '  orthopédiques 
pour  favoriser  le  redressement  de  certaines  incurvations  trop  accusées  des 
membres  (attelles  matelassées,  fixées  avec  des  lacs  modérément  serrés). 

Après  la  cinquième  année,  les  déformations  qui  persistent  encore 
sont  d'ordinaire  définitives.  Cependant,  d'après  Hanke,  les  bains  d^air 
comprimé  peuvent  modifier  heureusement  la  déformation  thoracique. 
Pour  les  déformations  des  membres,  il  est  rare  qu'on  réussisse  à  les 
redresser  avec  l'orthopédie  ou  la  gymnastique.  Lorsqu'elles  siègent  au 
membre  inférieur  et  qu'elles  sont  une  cause  de  gène  pour  la  marche,  le 
chirurgien  a  le  droit  d'intervenir  :  c'est  à  lui  de  décider  s'il  faut  faire 
l'èstéoclasie  ou  l'ostéotomie. 


(I)  Saobbtti.  Considérations  sur  la  pathogénie  et  le  traitement  du  rachi- 
tisme. Effets  &yorables  des  bains  hydroélectriques.  Revue  intern,  d'électro- 
thérapie^  juin  et  juillet  1893. 
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MÉDECINE 

Rôle  du  streptocoque  dans  la  scarlatine,  par  Lemoinb.  Soc.  mêd. 
des  /lôp.,  20  mars  1896.  —  Sans  entrer  dans  les  détails  de  technique 
très  importants  que  donne  Tauteur,  voici  les  résultats  qu'il  a  obtenus  : 

Examen  du  sang.  35  malades  ont  été  examinés  dont  33  ont  eu  des 
formes  normales  et  2  une  forme  hémorrhagique  mortelle^  Tune  au  bout  de 
quarante-huit  heures,  l'autre  après  cinq  jours. 

Le  sang  des  33  scarlatineux  au  début  de  l'éruption  n'a  donné  aucune 
culture.  Il  en  a  été  de  même  pour  les  autres  prises  faites  soit  au  cours 
de  raffeclion,  soit  après  la  disparition  de  Texan  thème. 

Dans  deux  cas  seulement,  on  a  obtenu  une  culture  pure  de 
streptocoque,  il  s'agissait  de  deux  malades  présentant  de  larges  suf- 
fusions  sanguines  et  la  prise  avait  été  faite  au  niveau  des  plaques 
hémorrhagiques.  Ces  stre|)tocoques,  comme  dans  les  recherches  de 
d'Espine  et  de  Marignac,  coagulaient  le  lait  et  ont  présenté  des  cultures 
apparentes  sur  pommes  de  terre. 

La  présence  du  streptocoque  semble  donc  un  fait  accidentel  lié  aux 
complications  de  la  scarlatine.  A  ce  titre,  la  forme  hémorrhagique  de  la 
scarlatine  parait  devoir  être  considérée  comme  le  résultat  du  passage 
du  streptocoque  dans  le  sang,  et  comme  l'expression  d'une  infection 
secondaire  entraînant  une  infection  d'emblée  de  tout  l'organisme. 

Deux  cas  de  pleurésie  l'une  fibrineuse,  l'autre  purulente  ont  donné 
le  même  streptocoque  pur. 

2  cas  d^arthrite  du  genou  ont  donné  l'un  rien,  l'autre  le  strep-< 
tocoque. 

22  cas  de  néphrite  avec  albuminurie  ont  donné  22  fois  le  strepto- 
coque dans  l'urine  ;  il  s'agissait  d'albuminurie  du  début  et  dans  tous 
ces  cas  l'angine  avait  été  grave.  Sur  11  urines  normales  on  n'a  trouvé 
qu'une  fois  le  streptocoque. 

De  ces  faits  et  de  quelques  considérations  l'auteur  conclut  : 

a)  Que  dans  la  scarlatine,  les  complications  rénales  sont  d'ordre 
secondaire,  et  sont  le  résultat  d*une  infection  streptococcienne. 

b)  Que  cette  infection  streptococcienne  du  filtre  rénal  est  le  résultat 
le  plus  souvent  d'une  virulence  spéciale  du  streptocoque  développé  au 
niveau  du  pharynx. 
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c)  Qu'à  ce  tiire,  ces  coiuplicalions  pcuvenl  ileveuir  le  point  do  dépari 
d^accidents  de  même  nailure  pouvant  se  propager  par  voie  de 
contagion,  et  qu'elles  peuvent  être  rapprochées  avec  vraisemblance  des 
aocidenls  analogues  survenant  du  côté  du  poumon  dans  le  cours  de  la 
rougeole. 

.  [A  signaler  une  étude  bactériologique  de  Këmpbr  (thèse  de  Saint- 
Pétersbourg  1895  et  Wretcli,  n»  42,  1895)  qui  a  examiné  205  cas  de 
scarlatine  et  n'a  trouvé  le  streploco'iue  dans  le  sang  que  si  la  maladie 
prend  la  forme  pyohémique]. 

Des  éruptions  observées  au  cours  des  épidémies  de  scarlatine,  par 
FiESSiNGER.  Journal  des  praticiens,  n»  13, 24  mars  18^6.  —  Pendant 
une  épidémie  de  scarlatine  dans  une  petite  ville  où  Tobservalion  est 
f.tcile,  Fiessinger  a  observé  nombre  d'éruptions  de  type  varié  (papuleuses, 
piirpuriques,  rubébliques,  huileuses,  ortiées  avec  ou  sans  angine;  les 
sujets  atteints  étaient  en  contact  ou  en  rapport  avec  les  scarhuineux  et 
comme  tout  autre  étiologie  faisait  défaut,  Fiessinger  se  demande  si  elles 
n'étaient  pas  un  degré  atténué  ou  un  type  différent  de  l'infection  strepto- 
coccique.  Car,  pour  lui,  le  streptocoque  trouvé  dans  la  scarlatine  est  un 
microbe  bien  banal  et  il  peut  produire  celle-ci  au  même  titre  que  beau- 
coup d'érythèmes,  y  compris  ceux  de  Tépidémie  en  question.  Ajoutons 
que  ces  hypothèses  ne  reposent  que  sur  de  simples  coïncidences  et  rappe- 
lons le  travail  de  Berge  qui  a  soutenu  une  opinion  analogue  (Voir  fîeu. 
des  mal.  de  l'Enf.,  1894,  p.  578  et  thèse  de  Paris  1895). 

Scarlatine  à  rechnte,  par  Gomby.  Soc,  méd,  des  hùp>,  5  juin  1896. 
—  L'auteur  rapporte  deux  cas  de  rechute  bien  ndtte,  survenant  en  pleine 
desquamation.  Il  accepte  la  nature  scarlatineuse  de  la  seconde  éruption; 
ce  serait  une  nouvelle  invasion  de  l'infection  mal  éteinte. 

Maintenant  que  nous  connaissons  bien  les  roséoles  infectieuses  et  en 
particulier  lés  érythèmes  scarlaliniformes  liés  le  plus  souvent  à  rinfection 
8treptococcique,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  les  éruptions  qui  sur- 
viennent dans  le  décours  des  Qèvres  éruptives  sont  bien  de  même  nature 
que  rinfection  première  :  question  malheureusement  insoluble  parce  que 
nous  ignorons  l'agent  pathogène  des  fièvres  éruptives;  pour  la  scarlatine  la 
question  est  plus  particulièrement  délicate  parce  que,  dans  toutes  les  com- 
plications, on  trouve  le  streptocoque  et  on  pourrait  se  demander  s'il  n'est 
pas  lui-même  l'agent  de  la  scarlatine. 

.  MM.  Rehdu,  Roger  croient,  en  effet,  que  ces  érythèmes  secondaires 
sont  d'autre  nature  que  la  maladie  première. 
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MM.  Le  Gendre,  Lemoinb  (séance  du  12  juin),  ont  observé  des  cas 
de  rechute  bien  caractérisés. 

Scarlatine  apyrétlque  chez  une  tnbercnleuse,  par  Lemoine,  Nord 
médical,  1896,  no  38,  page  65.  —  L'auteur  rapporte  Tobservalion 
d'une  feramo  de  quarante-huit  ans,  tuberculeuse  (craquements  à  gauche  ; 
gargouillement,  souffle  caverneux  à  droite)  chez  laquelle  la  scarlatine  a 
évolué  d'une  façon  tout  à  fait  anormale. 

L'éruption  suivie,  dix  jours  après,  d'une  desquamation  abondante,  a 
constitué  toute  la  maladie.  Cette  éruption  présentait  des  caractères 
spéciaux  :  très  prurigineuse,  elle  apparut  sur  le  ventre,  le  tronc,  puis 
sur  les  membres  inférieurs,  enfin  sur  les  membres  supérieurs  ;  elle  dura 
Une  dizaine  de  jours.  Pendant  ce  laps  de  temps,  la  température  resta  ce 
qu'elle  était  auparavant  (37o,8,  le  soir  ;  37«,5,  le  matin),  et  la  malade 
accusait  une  amélioration  notable.  A  l'auscultation,  on  n'entendait  plus 
de  râles  sous-crépitan(s  ;  le  gargouillement  avait  disparu  ;  la  caverne 
s'était  vidée. 

Au  moment  de  la  desquamation,  l'albumine  apparut  dans  les  urines, 
qui  étaient  rouges.  Celte  observation  prouve  que,  même  en  l'absence  de 
symptômes  généraux,  la  scarlatine  comporte  un  pronostic  sombre  :  dans 
le  cas  particulier,  essentiellement  bénin  en  apparence,  une  néphrite  très 
grave  en  a  été  la  conséquence. 

Symptômes  et  traitement  de  la  dilatation  aignfi  du  cœur  dans  la 
néphrite  scarlatineuse,  par  Steffen.  Sem,  méd.,  p.  602,  1895.  — 
Parmi  les  particularités  cliniques  de  la  scarlatine  qui  ne  paraissent  pas 
avoir  jusqu'ici  suflisamment  fixé  l'attention  du  praticien,  il  convient  de 
signaler  la  dilatation  suraigué  du  cœur  survenant  au  cours  de  la  néphrite 
scarlatineuse  et  dont  Steflen  a  observé  six  cas  bien  manifestes  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades  de  Slettin. 

Cette  complication  redoutable,  qui  se  montre  généralement  lorsque  la 
néphrite  scarlatineuse  arrive  à  son  plein  développement,  s'annonce  par 
une  dyspnée  accompagnée  de  cyanose  et  atteignant  rapidement  l'ortho- 
pnée.  En  examinant  le  cœur  on  le  trouve  dilaté  et  cette  dilatation  peut 
progresser  si  rapidement  que,  au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures,  la  pointe  de  cet  organe  vient  battre  près  de  la  ligne  axillairc. 

La  dilatation  frappe  d'abord  le  ventricule  gauche,  mais  elle  peut 
s'étendre  aussi  au  ventricule  droit.  Elle  s'accompagne  d'un  affaiblisse- 
ment considérablt)  de  l'action  du  cœur;  la  quantité  des  urines  diminue, 
tandis  que  les  œdèmes  augmentent.  Cet  état  peut  aboutir  rapidement  à 
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la  mort  si  l'on  n'intervient  pas  à  «temps  par  un  traitement  énergique. 

Ce  traitement  doit  consister  avant  tout  dans  l'administration  à  haute 
dose  du  seigle  ergoté  qui,  d'après  Steffen,est  vraiment  capable  de  sauver 
la  vie  des  petits  malades.  Son  action  a  été  des  plus  frappantes  dans  tous 
les  cas  soignés  par  lui.  Elle  se  traduit  tout  d'abord  par  une  amélioration 
rapide  de  Tétat  général,  par  la  diminution  de  l'orthopnée  et  de  la  cyanose  ; 
puis  le  pouls  se  relève  et  le  diurèse  augmente.  A  l'examen  physique,  on 
constate  une  diminution  notable  de  la  dilatation  cardiaque  :  la  pointe  du 
cœur  ne  tarde  pas  à  se  replacer  sur  la  ligne  mamelonnaire  et  le  ventri- 
cule droit,  s'il  était  également  dilaté^  revient  à  son  volume  normal.  Ce 
résultat  a  été  obtenu  en  vingt-quatre  heures  chez  deux  malades,  en 
quarante-huit  heures  chez  trois  autres  et  en  quatre  jours  chez  un  dernier. 
Dans  un  cas,  la  dilatation  du  cœur,  qui  avait  été  enrayée  en  deux  jours 
sous  l'influence  du  traitement,  se  montra  de  nouveau  au  bout  d'une 
semaine,  mais  le  seigle  ergoté  en  eut  encore  raison  en  quarante-huit  heures, 
et  cette  fois  détinitivement. 

L'ergot  de  seigle  a  fait  aussi  disparaître  la  tuméfaction  souvent  très 
considérable  du  foie  qui  accompagnait  la  dilatation  cardiaque  et  était  due 
à  une  congestion  passive  par  suite  de  Taflaiblissement  de  l'action  du 
cœur. 

M.  StefTen  a  administré  le  seigle  ergoté  à  une  dose  qui,  suivant  l'âge 
de  l'enfant,  variait  de  0,30  à  0,50  centig^,  et  qu'il  faisait  prendre  trois 
ou  quatre  fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Pour  un  enfant  de  six  ans,  chez  lequel  la  dilatation  du  ciœur  s'était 
produite  d'une  façon  particulièrement  rapide  et  intense,  il  a  même  prescrit 
0,50  centigr.  d'ergot  de  seigle  toutes  les  deux  heures.  L'effet  de  ce  trai- 
tement fut  des  plus  heureux.  Le  petit  malade  ingéra  en  tout  7  gr.  50  centigr. 
de  seigle  ergoté. 

Dans  ce  cas  comme  dans  tous  les  autres,  StefTen  n'a  jamais  constaté  la 
moindre  action  nocive  du  médicament. 

Disons  enfin  que,  concurremment  avec  le  seigle  ergoté,  M.  StefTen  a 
eu  recours,  pour  stimuler  les  forces  des  petits  malades,  aux  vins  géné- 
reux, à  rinfusion  forte  de  café,  aux  injections  sous-cutanées  d'huile  cam- 
phrée ou  d'éther  ou  bien  à  l'usage  interne  de  camphre,  lorsque  l'estomac 
était  capable  de  supporter  ce  médicament. 

Angine  scarlatiniforme,  avec  exanthème  particnlier,  par  Galatti. 
Dermatolog,  Zeilschrift,  1896,  tir.  à  part.  —  Il  s'agit  d'une  fillette 
de  trois  ans,  qui,UD  mois  après  une  attaque  d'influenza,a  été  prise  d'une 
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rhinile  purulente  suivie,  au  bout  de  trois  jours,  d'une  éruption  particulière. 
L*auteur  appelé  auprès  de  la  malade  trouva  à  ce  moment  Télat  suivant  : 
injection  et  rougeur  des  conjonctives.  Croûtes  d'eczéma  sur  la  lèvre 
supérieure  et  la  face.  Rhinite  avec  écoulement  ichoreux.  Lèvres  sèches 
et  excoriées.  Langue  d'un  rouge  framboise,  couverte  d'un  enduit  sale. 
Muqueuse  du  pharynx  couverte  d'un  enduit  jaunâtre,  sale,  où  l'examen 
microscopique  Tait  voir  un  nombre  considérable  de  staphylocoques,  des 
streptocoques  moins  nombreux  et  quelques  bacilles  isolés  de  Loeffler. 

Sur  le  tronc^  on  voyait  un  exanthème  à  reflets  cireux,  analogue  au 
lichen,  et  composé  d'une  multitude  de  petites  papules  de  couleur  rouge 
foncé,  isolées  les  unes  des  autres,  mais  formant  un  véritable  semis.  Rien 
sur  la  face  ni  sur  les  membres.  Traces  d'albumine  dans  l'urine.  Tempéra' 
ture  39». 

Au  bout  de  quatre  jours  l'angine  disparut  en  même  temps  que  l'exan- 
thème commença  à  pâlir  et  disparut  au  bout  de  six  jours.  Sa  disparition 
a  été  suivie,  au  bout  de  quelques  jours,  d'une  desquamation  localisée, 
comme  l'éruption  au  tronc. 

D'après  Fauteur, l'angine  et  l'aspect  de  la  langue  avaient  bien  les  carac- 
tères de  ceux  de  la.  scarlatine,  mais  l'exanthème  ne  rappelait  en  rien 
celui  de  la  scarlatine,  ni  par  son  aspect,  ni  par  sa  localisation.  Il  s'agis- 
sait peut-être  d'un  exanthème  d'origine  infectieuse. 

La  scarlatine  à  l'hôpital  Trousseau  en  1895,  par  Alb.  Josias.  Soc, 
de  thérap.^  10  mai  1896,  et  Méd.  mod.^  n^  40,  16  mai  1896.  —  L'auleur 
ne  compte  dans  sa  statistique  que  les  cas  sortis  directement  de  son  ser- 
vice, sans  passer  par  un  autre  service  de  l'hôpital,  négligeant  par  consé- 
quent les  enfants  qui  ont  pu  mourir  dans  la  suite,  de  coqueluche,  diphté- 
rie ou  rougeole  (maladies  qui  ont  exigé  leur  départ  des  pavillons).  Il 
arrive  ainsi  à  un  chiffre  de  7,61  p.  100  de  mortalité. 

L'intérêt  de  ce  travail  porte  sur  les  résultats  du  sérum  de  Marmorek 
dans  le  traitement  de  la  scarlatine.  Nous  avons  déjà  dit  précédemment 
qu'il  avait  été  ineflicace,  et  l'observation  de  M.  Méry,  rapportée  dans  le 
précédent  numéro,  donne  de  ce  fait  un  commencement  d'explication. 

La  scarlatine  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  en  1895,  par  Marfan 
et  Apkrt.  Soc,  méd,- des  hôp.,  8  mai  1896.  —  Le  service  de  la  scar- 
latine à  rhôpital  des  Enfants-Malades,  a  reçu.en  1895,  239  scarlatiueux  ; 
14  sont  morts,  soit  5,85  p.  0/0,  chiffre  notablement  inférieur  à  celui  des 
années  précédentes,  7  enfants  ont  été  apportés  mourants  ou  très  gravement 
atteints,  et  sonts  morts  peu  de  temps  après  Fentrée. 
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Les  7  autres  décès  sont  dus  aux  causes  suivantes  :  broncho-pneumo- 
nies 3,  angine  secondaire  à  streptocoques  1.  tuberculose  1,  gastro- entérite 
chez  des  nourrissons  2. 

La  mortalité  est  d'aulant  pUis  forte  que  les  enfants  sont  plus  jeunes; 
elle  a  été  nulle  au-dessus  de  neuf  ans;  pour  les  deux  premières  année*^, 
elle  atteint,  au  contraire,  18  p.  0/0,  et  50  0/0  pour  la  première  année. 

32  enfants  considérés  comme  suspects  de  dipthérie,  ont  reçu  chacun 
à  l'entrée  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux.  28  0/0  d'entre  eux 
ont  fait  des  éruptions  de  sérum,  ordinairement  quatorze  jours  après  Tin- 
jection.  Leur  fréquence  concorde  bien  avec  la  remarque  de  M.  Se- 
vestre,  qui  Ta  notée  dans  les  angines  a  streptocoques. 
-  Deux  essais  de  traitement  de  scarlatines  graves  par  le  sérum  de  Mar- 
morek  n*ont  pas  été  encourageants. 

Le  traitement  ordinaire  s'est  borné  au  régime  lacté  intégral,  à  l'acétate 
d'ammoniaque  pendant  la  période  d'éruption  (1  à  2  grammes  par  jour), 
aux  irrigations  buccales  d'eau  bouillie  aromatisée,  et  à  l'injection  d'huile 
mentholée  dans  les  fosses  nasales,  pour  assurer  l'asepsie  de  ces  cavités. 

Malgré  ces  précautions,  43  0/0  des  enfants  ont  été  atteints  de  compli- 
cations secondaires  ducs  à  la  défectuosité  des  locaux. 

Il  était  utile  de  publier  une  semblable  statistique,  à  l'époque  ou  un 
traitement  nouveau,  la  serumthérapie,  tend  à  se  substituer  aux  anciennes 
méthodes. 

M.  Legendbe  remarque  que  dans  son  service  d'adultes,  la  mortalité 
n'est  que  de  2  0/0. 

La  fréquence  des  otites  est  variable,  et,  peut-être,  par  suite  des  pro- 
cédés thérapeutiques  employés  ;  les  irrigations  antiseptiques,  faites  dans 
là  cavité  pharyngée  diminuent  le  nombre  de  ces  complications,  mais 
pratiquées  maladroitement,  elles  sont  nuisibles. 

La  rougeole  à  l'hôpital  Trousseau  en  1895,  par  Comby.  Soc.  méd. 
des  hôp.^  6  mars  1896.  —  La  mortalité,  sous  l'influence  de  différentes 
mesures  comme  les  chambres  d'isolement  multipliées,  le  renvoi  précoce  des 
enfants  convalescents,  l'emploi  de  la  serumthérapie  anti-diphtérique,  etc., 
tomba  de  25,8  p.  100,  chiffe  des  deux  années  précédentes,  à  14,4  p. 100 

M.  Sevestro  avait  déjà  obtenu  21,3  p.  100  dans  un  milieu  beaucoup 
moins  favorable.  Ct^s  résultats  sont  encourageants  et  méritent  d'être 
signalés. 

Rougeoles  à  rechutes,  par  Chauffard  et  Lemoine.  Soc,  wéil. 
des  hôp.,  27  décembre  1895.  —  La  question  des  rechutes  de  rougeole 
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•a  été  souvent  discutée.  On  s'est  demandé  s'il  ne  s'agissait  pas,  suivant 
Jes  cas^  tantôt  d*une  simple  rétrocession  momentanée  de  l'exanthème, 
tantôt  d'une  éruption  accidentelle  surajoutée,  médicamenteuse  ou  sudo- 
raie,  tantôt  enGn  de  la  succession,  chez  un  même  malade^  d'une  roséole 
ou  d'une  rubéole,  puis  d'une  rougeole  vraie. 

El,  de  fait,  toutes  ces  combinaisons  ont  pu  être  observées  et  simuler 
de  véritables  rechutes  morbilleuses. 

Les  auteurs  apportent  11  faits  de  rechutes  morbilleuses,  observés 
dans  deux  milieux  très  différents,  mais  à  peu  près  à  la  même  époque, 
en  avril,  mai  et  juin  1895,  c'est-à-dire  dans  des  conditions  probablement 
identiques  de  virulence  épidémique. 

D'ailleurs,  ces  faits  montrent  une  variabilité  très  grande  dans  la 
période  intercalaire  qui  sépare  les  deux  poussées  éruptives  ;  la  durée  en 
a  été,  dans  les  différents  cas,  de  27  jours,  20  jours,  12  jours,  20  jours, 
12  jours,  un  mois,  14  jours,  40  jours,  20  jours,  un  mois,  21  jours.  On 
ne  peut  guère  tirer  de  ces  faits  une  conclusion  ferme  sur  la  durée  d'incu- 
bation de  la  rechute.  Car  si  rien  n'est  plus  fixe  que  l'échéance  de  l'érup- 
tion morbilieuse  après  la  contagion  effectuée,  il  n'est  nullement  prouvé 
que,  pour  la  rechute,  il  en  soit  de  même. 

Au  point  de  vue  de  la  gravité  relative  des  deux  poussées  éruptives, 
toutes  les  combinaisons  se  sont  présentées,  mais  aucune  de  ces  rougeoles 
initiales  ou  secondaires  n'a  été  vraiment  grave,  encore  moins  maligne, 
compliquée  ou  anormale. 

Ces  faits  conduisent  à  incriminer  l'encombrement  et  la  réinfection 
exogène  comme  facteur  probable  de  rechute,  hypothèse  déjà  soutenue 
par  L.  Guinon. 

M.  BÉCLÊRB  nie  ces  rechutes  et  soutient  qu'il  s'est  agi  de  deux  épidé- 
mies coïncidentes  de  rougeole  et  rubéole;  opinion  inacceptable  car  les 
deux  poussées  ont  été  tellement  identiques  chez  ces  malades  que  ce 
serait  nier  la  possibilité  d'une  distinction  entre  les  deux  maladies.  De 
plus,  si  l'une  ou  l'autre  des  éruptions  avait  été  une  rubéole,  elle  eut 
atteint  des  sujets  déjà  infectés  autrefois  par  la  rougeole  ;  or,  tous  ont 
été  respectés  par  cette  épidémie. 

Ces  faits  sont  certainement  très  rares,  car  M.  Sire  dey  n'en  a  jamais 
observé  dans  le  service  d'Âubervilliers  où  il  y  a  un  encombrement  per- 
manent. 

Récidive  de  rougeole,  par  GOTTSTEiN.Mûnc/i.  med.  Woekenschr.f 
1896,  n''  13,  p.  288,  *-  Ce  cas  est  intéressant  par  les  déductions  rela- 
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tlves  au  mécanisme   de  l'immunité,  que  i*auteur   tire  de  son  étude. 

Il  s'agit  d'une  fillette  qdi,  à  l'âge  de  10  ans,  contracla  une  rougeole. 
Celte  rougeole  présenta  cette  particularité  que,  tandis  que  Téruption 
cutanée  était  abondante,  particulièrement  accusée,  les  phénomènes  du 
côté  des  bronches,  des  conjonctives,  du  pharynx  étaient  des  plus  légers, 
excessivement  atténués.  Deux  ans  après,  elle  est  contaminée  par  une 
voisine  de  classe  et  contracte  de  nouveau  la  rougeole  qui,  cette  fois,  se 
présente  avec  des  caractères  tout  opposés  :  violence  extrême  des  phé- 
nomènes prodromiques  (fièvre,  angine,  bronchite,  conjonctivite,  coryza) 
et  relard  considérable  de  l'exanthème  qui  apparaît  seulement  au  cin- 
quième jour  et  est  peu  marqué. 

D'après  l'auteur,  ce  cas  viendrait  à  l'appui  de  la  théorie  de  l'immunité 
acquise,  formulée  par  Schleich.  Schicich  admet  notamment  que  l'immu- 
nité ne  s'étend  pas  à  tous  les  systèmes  de  l'organisme,  mais  aux  parties 
qui  ont  été  localement  frappées  ou  qui  ont  servi  de  porte  d*enlrée  de 
l'infection.  Il  cite  à  l'appui  les  faits  des  animaux  qui  succombent  à  l'in- 
gestion de  cultures  charbonneuses  après  avoir  été  immunisés  contre  le 
charbon  parla  voie  sous-cutanée;  le  cas  des  animaux  habitués  aux  fortes 
doses  de  poison  (morphine)  administré  par  la  voie  buccale  ou  sous- 
cutanée,  et  succombant  lorsque  la  morphine  par  exemple  est  déposée  à 
la  surface  du  cerveau. 

Le  cas  delà  petite  malade  viendrait  d*après  Tauteur  à  l'appui  de  cette 
théorie.  Pendant  la  première  attaque  de  rougeole,  le  virus  a  semblé  agir 
surtout  sur  la  peau  et  n'exercer  qu'une  action  médiocre  sur  les  mu- 
queuses. La  peau  a  été  ainsi  immunisée.  Aussi,  au  cours  de  la  seconde 
attaque,  le  virus  a-t-il  exercé  son  action  principalement  sur  les  muqueu- 
ses et  a-t-il  été  retardé  et  aflaiblidans  ses  manifestations  sur  la  peau. 

Sur  Tenanthème  buccal  de  la  rougeole,  par  Comby.  Soc.  méd.  des 
hôp.,  21  novembre  1895.  —  Quand  on  examine  avec  soin  la  bouche  des 
enfants  atteints  de  rougeole,  on  trouve  : 

lo  Un  gonflement  général,  mais  modéré,  de  la  muqueuse,  des  genci- 
ves, des  joues,  de  la  langue,  du  palais. 

2°  Une  rougeur  violacée  de  toutes  ces  parties  avec  ou  sans  salivation 
exagérée. 

30  Un  exsudai  pultacé,  opalin,  crémeux,  les  recouvrant  partiellement 
et  inégalement.  On  peut  l'enlever  avec  la  pulpe  des  doigts  sans  faire  sai- 
gner la  muqueuse,  qui  est  intacte. 

On  peut  donc  dire  que  la  rougeole  détermine  une  stomatite  érythé- 


ANALYSES  351 

mato-puUacée  légère.  Cet  caanlhème  peutprécéder  rexanthème.  Il  Tac- 
compagne  toujours  el  disparait  avec  lui.  Il  est  insidieux  et  latent;  il 
peut  servir  au  diagnostic  dans  les  cas  douteux  (rubéole  ou  rougeole). 

Les  otites  dans  la  rougeole  ,  par  Bezold.  Mûnchen.  med,  Wo- 
chenschr.,  1896,  n»»  10  et  11.  —  L'auteur  a  repris  les  recherches  de 
Tobeilz  sur  la  fréquence  des  otites  dans  la  rougeole,  et  comme  ce  der- 
nier, il  arrive  à  conclure  que  Totitc  est  constante  dans  la  rougeole.  Cette 
conclusion  est  basée  d'un  côté  sur  Texploration  de  Foreille  chez  un  grand 
nombre  de  rougeoleux  et  de  Tautre  sur  l'étude  de  16  pièces  provenant 
d'enfants  ayant  succombé  à  la  rougeole. 

Dans  les  16  cas,  l'examen  microscopique  de  l'oreille  moyenne  a  permis 
de  constater  l'existence  d'une  otite  moyenne.  Sauf  un  cas  où  l'exsudatse 
trouvait  dans  la  portion  osseuse  de  la  trompe,  le  liquide  muco-purulent 
ou  séro-purulent,  ou  franchement  purulent,  crémeux,  occupait  non  seu- 
lement la  cavité  de  la  caisse  mais  encore  l'antre  et  les  cellules  mastoï- 
diennes dans  les  cas  où  celles-ci  étaient  déjà  suffisamment  développées. 
La  muqueuse  de  toutes  ces  parties  élait  tuméfiée,  rouge,  boursoufflée, 
couverte  de  fines  arborisations  ou  d'un  piqueté  hémorrhagique  ou  d'ec- 
chymoses. L'examen  bactériologique  de  l'exsudat  a  montré  dans  la  moitié 
des  cas  des  streptocoques,  dans  Tautre  moitié  soit  des  staphylocoques 
blancs  voit  des  staphylocoques  dorés.  Les  mêmes  microorganismes  avec 
la  même  fréquence  respective  ont  été  trouvés  dans  l'exsudat  retiré  par 
la  ponction  de  la  membrane  du  tympan  chez  les  enfants  qui  ont  guéri 
de  la  rougeole. 

Les  pièces  que  l'auteur  a  examinées,  venaient  d'enfants  qui  avaient 
succombé  du  troisième  au  trente- troisième  jour  après  l'éruption.  Dans 
un  cas  de.Tobeitz  l'enfant  était  mort  vingt-quatre  heures  après  Térup- 
tion,  et  à  l'examen  de  son  oreille  on  trouva  une  otite  manifeste.  L'otite 
apparaît  donc  dans  la  rougeole  de  bonne  heure,  peut-être  en  même  temps 
que  l'éruption,  et  est  complètement  constituée  au  troisième  ou  au  qua- 
trième jour  après  l'éruption  ;  au  sixième  jour  on  trouve  déjà  de  petites 
granulations  polypeuses,  au  niveau  de  la  portion  osseuse  de  la  trompe. 
D'une  façon  générale,  la  réaction  des  tissus,  au  point  de  vue  anatomique, 
est  minime,  et  cette  faible  réaction,  vu  le  caractère  éminemment  patho- 
gène des  microorganismes  trouvés,  tiendrait  d'après  Tauteur  à  la  diminu- 
tion de  la  vitalité  des  tissus  sous  l'influence  de  l'infection  générale  de 
l'organisme. 

Olloiquement,  l'otite  de  la  rougeole  évolue  d'une  façon  bénigne,  gêné- 
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falement  sans  symptômes  bruyants.  La  perforation  de  la  membrane  du 
tympan  est  exceptionnelle  et  quand  elle  se  produit,  la  cicatrisation  s'ef- 
fectue spontanément.  Le  plus  souvent  encore  celte  otite  guérit  sans 
intervention  et  sans  laisser  de  traces  de  son  passage.  En  effet  ayant  exa- 
miné l'acuité  auditive  chez  deux  groupes  d'écoliers,  les  uns  ayant  eu  la 
rougeole,  d'autres  n'ayant  jamais  eu  de  rougeole,  l'autour  a  trouvé  que 
les  fondions  auditives  étaient,  à  peu  de  chose  près,  les  mêmes  dans  les 
deux  groupes. 

Quant  à  la  pathogénie  de  cette  otite,  l'auteur  rejette  d'une  façon  abso- 
lue rhypolhèse  de  l'infection  de  l'oreille,  par  propagation  du  catarrhe  do 
naso- pharynx.  Sur  les  pièces  qu'il  a  examinées  il  a  notamment  constaté 
que  la  portion  cartilagineuse  de  la  trompe  était  toujours  intacte;  ce  fait 
monlrc  que  rinfeclion  ne  se  produirait  pas  par  la  trompe  qui  alors  de-* 
vrail  élre  toujours  prise.  Eu  second  lieu  la  constance  de  ces  otites  doit 
faire  pensor  quUI  s'agit  simplement  d'une  localisation  du  virus  sur  la  mu- 
queuse de  l'oreille  au  même  titre  que  sur  In  conjonctive,  les  bronches,  la 
muqueuse  de  Tinlestin.  Enfin  les  caractères  anatomiques  de  cette  otite 
en  font  une  sorte  d'enanthème  analogue  à  l'exanthème  delà  peau.  Pour 
toutes  ces  raisons,  l'auteur  considère  l'olite  comme  faisant  partie  inté- 
grante du  tableau  clinique  et  anatomique  de  la  rougeole.  (Voir 
Hartmann.  Rev.  des  maL  de  VEnf.,  1895.  p.  388). 

Ophthalmoplôgie  externe  bilatérale  consécutive  à  la  rougeole,  par 

Raymond.  Nouvelle  iconographie  de  laSalpêtrière,  n»  6, 1896.  — 
Un  pelil  garçon  de  huit  ans  présente  au  cours  d'une  rougeole  une  oph- 
thalmoplégie  externe  bilatérale  avec  hémiplégie  droite,  le  facial  inférieur 
parlicipant  à  l'hémiplégie  :  il  y  a  en  outre,  exaltation  des  réflexes  du 
côté  droit,  amaigrissement  et  tremblement  intentionnel  de  la  main  ; 
nystagmus  vertical.  Le  malade  titube  avec  menace  de  chute  du  côté 
droit. 

M.  Raymond  admet  l'existence  d'un  ou  plusieurs  foyers  morbides  dans 
la  partie  supérieure  de  la  protubérance,  intéressant  les  noyaux  gris  et  les 
fibres  du  faisceau  pyramidal  gauche  ;  ces  foyers  résulteraient  d'artérites 
ou  de  capillarités  infectieuses  causant  le  ramollissement  ou  rhémor'^ 
rhagie.  % 

Raih  Marlatinilorme.  Varicelle  chei  un  garçon  de  denx  ans  oon?a- 
lescent  de  scarlatine.  —  par  Gombv.  Soc.  méd.deiî/fôp.>  mai  1896« — 
M.  Combyrapporteun  cas  de  varicelle  ayant  évolué  chez  un  enfant  de2aQS, 
en  convalescence  de  scarlalinc.  Ud  rasb  scariatiniforme  généralisé,  sans 
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prurit,  saDS  angine,  apparut  le  2<^  jour  de  l'éruplion  ;  ce  rash  respocla  la 
face  et  dura  48  heures. 

Cetle  observation  mérite  d'être  rapprochée  de  celles  que  citèrent  suc- 
cessivement MM.  Gaillard  et  ChaufTard.fSoc.m^d.  des  /lôp.  jet  de  celles 
qu'ont  rassemblé  Lorrain,  Rev.  des  mal,  de  Ten^  (1894,p.  575  etBour- 
dineau,  th.  de  Paris,  1875).  Les  rasli  sont  rares  dans  la  varicelle,  ils 
ne  précèdent  généralement  pas  Téruption,  ils  en  sont  contemporains  et 
leur  durée  est  très  éphémère.  Ils  peuvent  être  morbilliformes  ou  scarla- 
tiniformes. 

Infection  générale  à  staphylocoques  an  cours  d'une  varicelle,  par 
0.  Brunner.  Deut.  medic.  Zeitung^  1896,  n»»  1-3.  —  Il  s'agit  d'une 
fillette  de  5  ans  qui,  au  cinquième  jour  de  sa  varicelle  est  prise  d'une 
suppuration  du  coude  avec  fièvre  élevée  et  albuminurie.  LUncision  et  le 
drainage  de  Tarticulation  n'amènent  pas  d'amélioration  de  l'état  général 
ni  d'abaissement  de  la  température  qui  se  maintient  à  39o.  Deux  jours 
après  l'opération,  nouvelle  éruption  de  varicelle  et  parotidite  suppurée 
double,  quarante-huit  heures  après,  nouvelle  éruption  de  vésicules  et 
apparition  d'abcès  multiples  de  la  peau  et  d'une  otite  muqueuse  suppu- 
rée. Mort  le  lendemain,  quinze  jours  environ  après  le  début  de  la 
varicelle. 

L'examen  bactériologique  du  pus  de  l'abcès,  du  sang,  de  l'urine  et  de 
la  sueur,  fait  pendant  la  vie  de  la  malade,  a  montré  l'existence  de  sta- 
phylocoques dorés. 

Les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  ont  été  :  une  suppuration  du  médias- 
tin,  du  péricarde  et  des  bronches;  l'endocarde  au  niveau  des  valvules 
était  rouge,  les  plèvres  couvertes  d'exsudats  fibrineux.  L'examen  micros- 
copique et  bactériologique  du  pus  du  péricarde,  du  sang  pris  dans  le  foie 
et  la  veine  iliaque,  montra  la  présence  des  staphylocoques  dorés. 

D'après  l'auteur  qui  rapporte  dans  son  travail  une  bibliographie  com- 
plète de  la  bactériologie  des  liquides  organiques  dans  les  infections  géné- 
ralisées, il  s'agirait  dans  son  cas  d'une  infection  générale  à  staphyloco- 
ques au  cours  d'une  varicelle. 

Lithiase  rénale  à  la  suite  de  la  gastro-entérite  aigué,  par 
EiGHHORST  (de  Zurich).  Deut.  med.  Wochenschr.^  1895,  n**  48, 
p.  791.  —  L'observation  que  publie  le  professeur  Eichhorst  se  rapporte 
à  son  propre  fils,  un  garçon  de  10  ans,  qui,  à  la  suite  d'un  écart 
de  régime^  a  été  pris  d'une  gastro-entérite  aiguë  à  allures  cholériformes. 
Sous  l'influence  d'un  traitement  approprié  (diète  hydrique  et  opium)  tous 
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ces  phénomènes  disparurent  au  bout  de  quatre  jours,  et  l'enfant  était 
depuis  quarante-huit  heures  en  convalescence  lorsqu'il  fut  pris  de  deux 
accès  de  lithiase  rénale  et  rendit  à  chaque  crise  de  la  gravelle  et  des  con- 
crétions uriques  avec  des  urines  troubles  et  sanguinolentes.  L'enfant, 
qui  n'a  pas  été  mis  à  un  régime  spécial,  n'a  plus  eu  d'autres  crises 
depuis  deux  mois  que  les  faits  ^e  sont  passés. 

L'auteur  ne  pense  pas  à  une  simple  cotncidence  de  la  lithiase  rénale 
et  de  la  gastro-entérite.  Il  croit  plutôt  que  la  première  a  été  provoquée 
directement  par  la  seconde,  et,  à  l'appui  de  celte  hypothèse,  il  fait  inter- 
venir le  retentissement  que  les  afifections  aiguCs  du  tube  digestif  ^choléra, 
gastro-entérite,  etc.),  ont  sur  les  fonctions  des  reins  et  qui  se  manifeste 
par  l'albuminurie,  l'apparition  des  éléments  morphologiques  dans  Turine, 
la  néphrite,  etc.  Dans  le  cas  particulier,  ce  retentissement  a  revêtu  une 
forme  exceptionnelle,  celle  de  lithiase  biliaire. 

Lithiase  rénale  acciuise  chez  on  enfant  de  18  mois,  par  À.  Robin. 
Journal  de  médecine  de  Paris,  31  mars  1896.  —  Dans  la  patho- 
génie  de  la  diathèse  urique  il  faut  tenir  compte,  à  côté  de  l'hérédité,  du 
mode  d'alimentation.  Témoin  le  fait  suivant  :  Une  enfant  de  18  mois, 
bien  portante  jusque-là,  sans  antécédents  héréditaires,  présenta  brusque- 
ment une  attaque  de  coliques  néphrétiques.  L'enfant  prenait  le  lait 
d'une  chèvre  nourrie  uniquement  d'avoine;  on  remplaça  alors  l'avoine  par 
des  végétaux  herbacés.  Dès  lors  l'enfant  n'eut  plus  de  crise  ;  ses 
urines,  qui  contenaient  auparavant  de  très  fortes  quantités  d'urée  et 
d'acide  urique,  ne  présentèrent  plus  qu'une  quantité  normale  de  la  pre- 
mière et  une  quantité  non  dosable  du  second. 

De  la  colique  néphréticiue  chez  les  enfants  en  bas  âge,  par  R.  A. 
Gibbons.  Soc.  roy.  de  méd.  et  de  chir.  de  Londres,  séance  du 
14  janvier.  —  L'auteur  communique  six  cas  de  colique  néphrétique 
qu'il  lui  a  été  donné  d'observer  chez  des  enfants  dont  l'âge  variait  de 
neuf  à  vingt-trois  mois.  Bien  que  tous  les  petits  malades  aient  présenté 
le  syndrome  complet  de  la  colique  néphrétique,  chez  aucun  d'eux  on  n'a 
constaté  l'existence  de  véritables  calculs  ;  les  urines  contenaient  du 
sang  et  des  amas  grumeleux  d'acide  urique.  Il  s'agissait  de  sujets  issus 
de  parents  goutteux.  Le  début  de  raffection  a  toujours  été  brusque. 
Avant  l'accès^  l'état  général  des  enfants  n'a  jamais  rien  présenté  de  par- 
ticulier, et  les  urines  ont  toujours  été  normales. 

Les  cas  de  coliques  néphrétiques  chez  les  petits  enfants  sont,  comme 
on  sait,  peu  fréquents  ;  cependant  roraleur  croit   que  cette  airedion  est 
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parfois  confondue  avec  ia  colique  intestinale  et  qu'ainsi  on  la  note 
moins  souvent  qu'elle  n'existe  en  réalité. 

M.  J.  HuTGHiNSON  estime  que  ces  observations  ne  sont  pas  con- 
cluantes en  ce  qui  touche Texistence  delà  colique  néphrétique,  parce  qu'on 
n'a  pas  trouvé  de  calculs.  L'orateur  rappelle  les  bons  effets  de  l'ingestion  de 
grandes  quantités  de  sel  de  cuisine  dans  la  lithiase  rénale,  efifets  qui 
sont  probablement  dus  à  ce  que  le  chlorure  de  sodium  en  excès  main- 
tient l'acide  urique  en  dissolution. 

M.  MORQAN  fait  observer  qu'on  a  souvent  constaté  l'existence  de 
cristaux  d'acide  urique  chez  les  enfants  en  bas  âge  sans  que  ceux-ci 
aient  présenté  de  symptômes  de  colique  néphrétique. 

M.  GuTHHiE  est  d'avis  que  la  migration  des  cristaux  d'acide  urique 
peut  sufGre  à  provoquer  le  syndrome  de  la  colique  néphrétique. 

M.  R.  W.  Parker  dit  qu'il  a  vu  nombre  de  cas  de  népbrolithiase  chez 
les  petits  enfants,  mais  qu'il  n'a  encore  jamais  observé  chez  eux  de 
coliques  néphrétiques  sans  concrétions  urinaires. 

Le  diabète  sncré  chez  les  enfants  par  Wegbu.  Arch.  f.  Kinder- 
heilk.^  1895,  vol.  XIX,  p.  1.  —  L'auteur  a  réuni  dans  son  travail 
108  cas  de  diabète  chez  les  enfants,  publiés  depuis  les  mémoires  de  Kuiz 
et  de  Stem  ;  et  28  observations  personnelles  avec  examen  détaillé  des 
urines,  fait  au  point  de  vue  des  échanges  nutritifs  chez  les  jeunes  diabéti- 
ques. La  première  série  d'observations  sert  à  l'auteur  pour  retracer  la 
physionomie  générale  du  diabète  chez  les  enfants,  la  seconde  pour  préci- 
ser certaines  particulurités. 

Dans  les  108  cas  de  la  première  série,  le  diabète  était  aussi  fréquent 
chez  les  garçons  que  chez  les  Biles.  L'âge  des  malades  a  varié  entre  1  à 
16  ans,  et  dans  3  cas  (sur  108)  les  malades  étaient  âgés  de  moins  d'un  an. 
Comme  cause  du  diabète,  on  a  noté  :  le  traumatisme  (11  fois),  mauvaises 
conditions  hygiéniques  (7  fois),  maladies  antérieures  (4  fois),  dentition 
difficile  (2  fois),  refroidissement  (2  fois),  surmenage  (2  fois),  faiblesse, 
accroissement  rapide,  misère  (1  fois),  peur  (2  fois),  la  narcose  sous  le 
chloroforme  (1  fois). 

L'hérédité  directe,  c'est-à-dire  l'existence  du  diabète  chez  les  proches 
parents  ou  les  parents  éloignés,  est  marquée  7  fois,  l'hérédité  névropathi- 
que  3  fois. 

Les  symptômes  du  diabète  ont  été  à  peu  près  les  mêmes  que  chez  les 
adultes.  La  quantité  journalière  d'urine  a  varié  en  moyenne  entre  700  gr. 
et  7  litres,  mais  dans  certains  cas  on  a  noté  une  diurèse  de  10  litres  par 
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vingt-quatre  heures.  Le  poids  spécifique  a  oscillé  entre  1,027  à  1,040, 
mais  dans  quelques  cas  il  a  atteint  1,070.  La  quantité  de  sucre  par  jour  De 
se  trouve  mentionnée  que  dans  18  cas  ;  la  valeur  la  plus  élevée  a  été 
de  1^240  gr.  de  sucre  par  jour.  L'albuminurie  est  signalée  seulement  dans 
13  cas,  et  presque  toujours  elle  a  paru  peu  de  temps  avant  la  mort.  Dans 
13  autres  cas,  l'absence  de  Talbuminurie  se  trouve  relevée.  Dans  19 
cas^rurine  renfermait  de  l'acétone  ou  de  Tacide  acétique,  et,  dans  tous  ces 
cas,  le  diabète  eut  une  évolution  rapide,  mortelle  à  bref  délai. 

Au  sujet  du  coma  diabétique,  Tauteur  attire  l'attention  sur  un  fait 
constaté  pour  la  première  fois  par  Ebsteinet  confirmé  ultérieurement  par 
Kulz,  AldehofT,  Sandmeyer  et  autres,  à  savoir  :  l'apparition  dans  l'urine 
des  cylindres  hyalins,  granuleux,  courts  et  gros,  précédant  de  quelques 
jours  l'éclosion  du  coma. 

Le  pronostic  du  diabète  est  plus  grave  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Sur  les  108  cas,  il  y  a  eu  69  morts,  soit  une  mortalité  de  64  0/0. 
Cette  mortalité  est  encore  plus  grande  quand  on  n'envisage  que  les 
enfants  au-dessous  de  5  ans  ;  on  trouve  alors  20  morts  sur  29  cas,  soit 
une  mortalité  de  69  0/0.  Sur  les  108  cas,  la  guérlson,  c'est-à-dire  la  dis- 
parition de  la  glycosurie  pendant  2  à  15  ans  (pendant  lesquels  les  malades 
sont  restés  en  observation)  ne  se  trouve  notée  que  6  fois. 

Les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  ont  été  aussi  variables  que  chez  les 
adultes.  La  lésion  du  pancréas  se  trouve  notée  dans  4  cas,  son  intégrité 
macro  et  microscopique,  dans  2  cas. 

L'étude  de  ses  28  cas  personnels  sert  à  l'auteur  pour  revenir  sur  cer- 
taines particularités.  Dans  ces  28  cas,  on  relève  7  fois  le  diabète  el  5  fois 
la  névropathie  dans  la  famille  des  malades,  4  fois  le  traumatisme.  Dans 
deux  cas  qui  ont  abouti  au  coma,  on  a  trouvé  dans  l'urine  de  gros 
cylindres  granuleux  décrits  parEbstein.  D'une  façon  générale  on  pouvait 
également  confirmer  le  fait  relevé  par  Stadelmann,  à  savoir  l'élimination 
de  fortes  quantités  d'ammoniaque  dans  les  cas  graves. 

Un  cas  de  diabète  sacré  chez  un  entant  de  deux  ans  et  demi,  par 
Cno1>f.  Mûnch.  med,  Woch.f  n®  18.  —  Le  diabète  sucré  est  rare 
dans  la  première  enfance  et  il  est  grave  :  la  mort  survient  presque 
toujours  d'une  façon  rapide.  M,  Gnopf  vient  d'en  publier  un  nouvel 
exemple. 

Il  s'agissait  d'un  enfant  de  deux  ans  et  demi  qui,  depuis  sa  naissance, 
avait  toujours  été  bien  portant.  Pendant  un  récent  séjour  à  la  campagne, 
on  avait  remarqué  que  l'enfant,  qui   paraissait  d'ailleurs  en  parfaite 
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santé,  n'augmentait  pas  comme  il  aurait  dû  faire  en  prenant  par  jour 
deux  ou  trois  litres  de  lait. 

.Celui-ci  constata  chez  l'enfant  une  apyrexie  complète,  de  la  pâleur 
de  la  peau  et  une  maigreur  prononcée.  Le  cœur,  les  poumons  étaient 
normaux  ;  le  foie,  la  rate,  l'estomac  paraissaient  sains  et  il  n'existait 
pas  de  diarrhée  ;  mais  Tenfant  vomissait  de  temps  à  autre  son  lait. 
L'examen  du  système  nerveux  fut  entièrement  négatif. 

M.  Cnopf  recommanda  de  diminuer  la  quantité  de  lait  donnée  en  une 
fois  à  Tenfant,  et  de  lui  faire  boire  froid  ;  il  prescrivit  de  l'acide  chlo- 
rhydrique  et  des  enveloppements  humides. 

Ce  traitement  n'eut  aucun  résultat.  Craignant  un  début  de  méningite, 
M.  Cnopf  fit  examiner  les  yeux  de  l'enfant  :  l'examen  fut  négatif.  Enfin 
on  pratiqua  l'analyse  de  l'urine,  et  on  trouva  un  peu  d'albumine  et  beau- 
coup de  sucre.  Cette  constation  à  peine  faite^  l'enfant  fut  pris  de  coma 
diabétique  avec  troubles  respiratoires  caractéristiques  et  il  succomba  au 
bout  de  quelques  heures.  L'autopsie  ne  put  être  faite. 

On  peut  se  demander  si  la  thérapeutique  aurait  eu  quelque  effet  si 
l'enfant  avait  pu  être  soumis  plus  de  quatre  jours  à  l'observation  médi- 
cale. D'ailleurs  la  statistique  montre  que,  chez  les  enfants,  dans  plus  de 
neuf  cas  sur  dix,  le  diabète  est  rapidement  mortel. 

Dans  ce  cas,  on  n'a  pu  découvrir  l'action  d'aucune  des  causes  habituelles 
du  diabète  des  enfants  :  hérédité,  traumatismes  crâniens  ou  abdominaux, 
convalescence  de  pyrexies  graves.  Le  seul  enseignement  à  tirer  de  ce  cas 
est  l'utilité  de  l'examen  complet  des  urines,  même  chez  les  enfants. 

La  néphrite  des  nouveau-nés,  parÂ.  Jacobi.  N.-F.  med,  Jouni,, 
18  janvier  1896,  p.  65.  —  Le  travail  de  l'auteur  concerne  moins  la 
néphrite  des  nouveau-nés  proprement  dits,  que  celle  qu'on  observe  chez 
de  jeunes  nourrissons.  Elle  serait  plus  fréquente  qu^on  ne  le  pense,  car, 
par  la  méthode  de  centrifugation,  il  a  pu  constater  l'existence  d'une  véri- 
table néphrite  épithéiialo,  parenchymateuse,  dans  des  cas  considérés 
comme  présentant  des  traces  d'albumine  dans  l'urine. 

Cette  fréquence  de  la  néphrite  s'explique  du  reste  par  les  particula- 
rités anatomiques  et  physiologiques  de  l'organisme  des  nourrissons 
et  des  nouveau- nés.  Les  vaisseaux  ont  des  parois  peu  résistantes,  fra- 
giles ;  les  capillaires  des  reins  sont  relativement  imperméables  quand 
on  les  compare  à  la  largeur  dés  artères  rénales.  La  faiblesse  de  la 
couche  musculaire  de  l'intestin  favorise  le  séjour  des  matières  contenant 
des  produits  de  putréfaction,  des  toxines,  dont  l'absorption  se  trouve 
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graDdemeot  facilitée  par  le  développement  considérable  des  systèmes 
sanguin  et  lymphatique  de  l'intestin  et  par  les  dimensions  des  villosités 
intestinales. 

Au  point  de  vue  étiologîque^  la  néphrite  en  question  peut  être  divisée 
en  trois  groupes  : 

1»  La  néphrite  par  congestion  due  à  Tatonie,  à  la  faiblesse  du  système 
circulatoire,  souvent  par  malformation  congénitale  du  cœur;  à  l'asphyxie, 
à  l'action  d'une  température  peu  élevée  (froid). 

2o  La  néphrite  par  obstruction  réalisée  soit  par  la  destruction  physio- 
logique des  hématies  chez  le  nouveau-né,  soit  par  leur  destruction  d'ordre 
chimique  ou  plutôt  médicamenteux  après  l'emploi  du  chlorate  de 
potasse. 

30  La  néphrite  irritative  produite  par  les  infarctus  uriques,  par  les 
hémorrhagies  intrarénales,  par  l'action  sur  le  rein  des  toxines  et  des 
microbes  de  diverses  maladies  infectieuses  et  des  affections  du  tube 
digestif. 

Les  lésions  des  reins  dans  l'athrepsie,  par  Simmonds.  Deut,  Arch, 
/".  klin.  Medic,  1896,  vol.  LVI,  p.  385.  —  L'auteur,  après  avoir 
signalé  les  travaux  relatifs  aux  modifications  de  l'urine  dans  les  gastro- 
entérites  et  l'atbrepsie  des  nourrissons  (Kjelberg,  Hirschprung,  Parrot 
et  Robin,  Hofsken,  Epstein,  Felsenthal  et  Bernhard)  rapporte  les  résul- 
tats de  l'examen  microscopique  et  bactériologique  des  reins  de  60  nour- 
rissons athrepsiques  qui  ont  succombé  sans  présenter  de  complications 
du  côté  de  l'appareil  respiratoire  ou  digestif,  qui  n'étaient  ni  rachitiques 
ni  syphilitiques. 

Dans  tous  ces  cas,  l'examen  des  reins  montra  l'existence  d'une  néphrite 
parenchymateuse  avec  lésions  de  l'épithélium  des  canaux  urinaires, 
où  les  processus  de  nécrose  et  de  plasmolyse  étaient  diversement  com- 
binées. Ainsi^  par  places,  on  trouve  des  cellules  tuméfiées,  à  contours  mal 
limités,  ne  se  colorant  plus  ou  se  colorant  mal;  par  places,  les  cellules 
étaient  transformées  en  une  masse  granuleuse  au  milieu  de  laquelle  on 
distinguait  encore  les  noyaux;  sur  certaines  préparations,  les  noyaux  ne 
se  coloraient  plus  et  ne  tranchaient  sur  le  protoplasma  que  par  leur  teinte 
un  peu  plus  foncée,  dans  d'autres  on  trouvait  les  cellules  remplies  de  gra- 
nulations graisseuses  ;  dans  d'autres  encore  on  voyait  des  exsudais  sous 
la  capsule  glomérulaire,  ou  bien  des  cylindres  hyalins  remplissant  la 
lumière  des  canaux. 

Quelle  est  l'origine  de  cette  néphrite  ?  L'auteur  a  tout  d'abord  constaté 
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que  la  gravité  des  lésions  rénales  n*était  nullement  en  rapport  avec  la 
(>ravité  et  la  durée  de  Tathrepsie  ;  aussi  pense-t-il  que  le  rôle  éliologique 
des  troubles  de  la  nutrition  est  tout  à  fait  secondaire.  Il  exclut  également 
pour  ce  qui  est  de  l'étiologie  de  cette  néphrite,  la  broncho-pneumonie 
terminale  qui,  du  reste,  n'a  existé  que  dans  un  petit  nombre  de  cas,  et 
la  diarrbée  profuse  qui,  également,  ne  se  trouve  notée  que  dans  quelques 
observations.  Pour  lui,  la  néphrite  des  athrepsiques  doit  être  mise  sous  la 
dépendance  d'une  complication  constante  de  cette  affection,  à  savoir 
Totite  moyenne. 

En  eflet,  sur  133  cas  d'athrepsie  avec  autopsie,  Texamen  de  l'oreille  a 
montré  que,  dans  128  cas,  la  caisse  du  tympan  était  remplie  d'un  exsudât 
purulent.  Sur  les  60  cas  dontTétude  forme  la  base  de  son  travail,  celte 
otite  a  fait  défaut  une  seule  fois.  L'examen  bactériologique  de  cet  exsudât 
a  montré  constamment  la  présence  d'un  nombre  considérable  de  micro* 
organismes  pathogènes  parmi  lesquels  on  trouvait  le  pneumocoque  de 
Fraenkel,  le  pneumobacille  de  Friedlander,  le  streptocoque,  le  staphylo- 
coque, le  bacille  pyocyanique,  etc. 

Ces  mêmes  micro-organismes  se  retrouvent  également  dans  le  rein.  Sur 
les  coupes,  ils  sont  très  peu  nombreux  mais  si  Ton  ensemence  le  paren- 
chyme rénal,  (c'est  ce  que  l'auteur  a  fait  dans  huit  cas),  on  obtient  des 
cultures  abondantes.  Dans  cinq  cas,  on  relrouva  ainsi  dans  le  rein  les 
mêmes  micro-organismes  qui  existaient  dans  la  caisse  :  deux  fois  le  pneu- 
mocoque de  Fraenkel  et  le  bacille  pyocyanique,  une  fois  le  pneumocoque 
seul,  une  fois  le  staphylocoque  blanc  et  le  bacille  pyocyanique,  une  fois  le 
bacille  pyocyanique. 

L'auteur  conclut  donc  de  ses  recherches  que  la  néphrite  que  Ton  trouve 
presque  toujours  chez  les  atbrepsiques  est  dans  la  majorité  des  cas 
produite  par  l'otite  moyenne. 

Albuminurie  cyclique,  parKELLER.  Jahrb,  f.  Kinder  h  eilk.,  1896, 
vol.  XLI,  p.  352.  —  L'auteur  rapporte  dans  son  travail  sept  obser- 
vations d'albuminurie  intermittente,  chez  5  (illes  et  2  garçons  âgés  de 
8  à  13  ans,  amenés  à  la  clinique  deux  fois  pour  des  affections  qui  n'avaient 
aucun  rapport  avec  l'albuminurie,  et  cinq  fois  pour  des  troubles  de  l'état 
général^  maux  de  tête,  douleurs  dans  les  membres,  amaigrissement,  perte 
d'appétit,  etc.  Chez  ces  derniers  l'examen  n'a  permis  de  trouver  aucune 
anomalie  du  côté  des  viscères.  Tous  ces  enfants  avaient  eu  quelque  lièvre 
éruptive,  mais  depuis  les  recherches  de  Fteusburg,  qui  a  montré  que 
l'albuminurie  cyclique  n'a  aucun  rapport  avec  les  maladies  infectieuses, 
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ce  point  d*ananinèsc  n'éclaircit  en  rien  i'étiologie  de  Falbuminurie 
cyclique.  Un  fait  qui  démontre  bien  que,  sous  ce  rapport,  les  maladies 
infectieuses  ne  jouent  aucun  rôle,  c'est  le  cas  d'un  des  malades  de  l'au- 
teur qui,  au  cours  de  son  séjour  à  l'hôpital,  a  contracté  la  scarlatine  : 
tant  que  l'enfant  garda  le  lit  l'albuminurie  disparut  pour  reparaître  ensuite 
avec  les  mêmes  caractères  qu'avant  la  scarlatine. 

Les  caractères  des  urines  de  ces  enfants  ont  été  étudiés  par  Fauteur 
avec  beaucoup  de  soin.  L'urine  était  tantôt  claire,  tantôt  trouble,  limpide 
ou  jaune  foncé.  Son  poids  spécifique  variait  de  1,003  à  1,030  sans  qu'il  y 
ait  eu  de  rapport  entre  la  densité  et  la  proportion  d'albumine  de  l'urine. 
Cette  proportion  allait  de  0,0018  à  0,1899  p.  100.  La  réaction  de  l'urine 
était  toujours  acide,  sa  quantité  par  24  heures,  d'un  demi-litre  à  deux 
litres.  Sous  le  microscope  on  y  trouvait  des  cylindres  épithéliaux  et  hya- 
lins et  des  cristaux  d'oxalate  de  chaux. 

Cette  albuminurie  n'était  pas  influencée  par  le  travail  musculaire,  les 
repas,  les  boissons,  etc.  ;  le  seul  fait  constant  chez  ces  malades  était  l'ab- 
sence de  Talbumine  dans  l'urine  de  la  nuit  et  de  son  apparition  dans 
l'urine  du  jour.  Mais  contrairement  aux  cas  d'Heubner,  l'albuminurie 
chez  les  malades  de  l'auteur  n'augmentait  pas  progressivement  dans  la 
journée  pour  atteindre  son  maximum  vers  trois  heures  et  décroître  vers 
la  nuit  :  elle  présentait  sous  ce  rapport  de  très  grandes  variations  indivi- 
duelles avec  un  maximum  survenant  à  n'importe  quelle  heure  de  la 
journée. 

La  recherche  de  l'albumine  a  été  faite  dans  un  cas  par  le  procédé  de 
Liborius.  En  même  temps,  l'auteur  a  recherché  par  le  procédé  de  Pohl, 
et  constaté  dans  tous  les  cas  la  présence  de  nucléine.  L'albuminurie 
cyclique  était  donc  dans  ces  cas  une  nucléo-albuminurie,  analogue  à 
celle  qu'on  observe  (Pichler  et  Vogt),  à  la  suite  de  la  ligature  de  l'artère 
rénale  chez  les  animaux  et  qui  est  le  résulat  d'une  nécrose  par  coagula- 
tion des  éléments  épithéliaux  (Aufrecht). 

Ce  fait  conduit  l'auteur  à  admettre  que  Talbuminurie  cyclique  se 
trouve  sous  la  dépendance  d'un  processus  dégénératif  du  parenchyme 
rénal,  comme  en  témoigne  la  présence  dans  l'urine  des  cylindres  hyalins 
et  épithéliaux  et  que  ce  processus  est  provoqué  par  une  modification 
des  échanges  interstitiels.  Cette  modification  a  pour  résultat  d'encom- 
brer l'économie  de  produits  de  désassimilation  irritants  pour  le  rein  et 
finissant  par  provoquer  la  dégénération  du  parenchyme  rénal  (Gouget). 
L'auteur  admet  ainsi  que  l'albuminurie  cyclique  est  une  des  manifesta- 
tions de  l'auto  intoxication. 
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Albnminiirle  cyclique  familiale,  par  Sghon.  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk,,  1896,  vol.  XLI,  p.  307.  —  En  examinant  l'urine  d'une  chloro- 
tique  de  15  ans  venue  consulter  pour  une  série  de  troubles  (maux  de 
tète,  faiblesse,  etc.)  l'auteur  trouva  à  sa  grande  surprise  de  Talbuminurie 
dont  les  recherches  ultérieures  ont  montré  la  nature  cyclique  type  :urine 
de  la  nuit  ne  contenantpas  d'albumine,  albumine  apparaissant  vers  11  heu- 
res du  matin,  atteignant  son  maximum  vers  3  heures  et  diminuant  ensuite 
pour  disparaître  ensuite  vers  8  heures  du  soir. 

Se  souvenant  alors  d'une  observation  d'Heubner  qui  a  trouvé  une 
albumkiurie  cyclique  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille,  l'au- 
teur examina  l'urine  des  deux  sœurs  et  des  deux  frères  de  sa  malade, 
et  trouva  une  albuminurie  cyclique  chez  l'une  des  sœurs,  une  fille  de  13ans^ 
également  chlorotique.  Le  traitement  institué  contre  la  chlorose  n'eut 
aucune  prise  sur  l'albuminurie  cyclique.  Les  deux  malades  furent  du  reste 
perdues  de  vue  peu  de  temps  après. 

L'auteur  se  demande  si  l'albuminurie  cyclique  ne  peut  être  mise  en 
rapport  avec  la  chlorose.  Dans  la  chlorose,  dit  l'auteur,  on  observe  quel- 
quefois la  dégénérescence  graisseuse  des  organes  et  des  vaisseaux,  ce 
qui  expliquerait  les  œdèmes  que  l'on  observe  dans  certains  cas  et  qui  tien- 
nent à  la  transsudation  du  sérum  à  travers  les  parois  des  vaisseaux. 
L'apparition  de  l'albumine  dans  l'urine  en  cas  d'albuminurie  cyclique, 
pourrait,  d'après  l'auteur,  se  produire  d'après  le  même  mécanisme  que  les 
œdèmes. 

L'nrobilinnrie  dans  l'enfance,  par  le  I)''  E.  Giarrê.  Lo  Sperimen- 
taie,  fasc.  I,  mai  1895,  p.  89.  —  Voici  les  conclusions  de  ce  travail. 

lo  Chez  l'enfant  sain,  l'urine  ne  renferme  pas  d'urobiline  ou  n'en  ren- 
ferme que  des  traces  minimes. 

2o  Chez  les  nouveau-nés  et  les  nourrissons,  à  l'état  de  santé,  l'uro- 
bilinurie  fait  défaut  ;  cependant  on  trouve  de  la  slercobiline  dans  les 
matières  fécales,  particulièrement  chez  les  enfants  soumis  à  l'allaitement 
artificiel  ;  ce  fait  est  contraire  à  la  théorie'  entérogène  de  rurobiliourie. 

30  Dans  la  pneumonie  des  nourrissons,  il  est  de  règle  de  trouver  une 
urobilinurie  discrète  ;  cependant  on  ne  trouve  pas  une  augmentation  de 
la  stercobiline  dans  les  matières  fécales,  ou  au  contraire  on  trouve  souvent 
un  excès  de  bilirubine  ;  ce  fait  est  encore  opposé  à  la  théorie  entérogène. 

40  L'ictère  des  nouveau-nés  ne  s'accompagne  pas  d'ordinaire  d 'urobi- 
linurie. 

5^  Chez  Tenfant  comme  chez  l'adulte,  l'ictère  catarrhal  s'accompagne 
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d'urobiliDurie  à  la  phase  initiale  et  surtout  à  la  phase  terminale,  et 
parmi  les  maladies  du  foie,  celles  qui  s'accompagnent  de  stase  biliaire 
permanente  produisent  une  urobilinurie  intense  et  durable  (cirrhoses,  foie 
cardiaque);  celles  qui  s'accompagnent  d'une  destruction  profonde  et 
étendue  des  cellules  hépatiques  ne  donnent  pas  naissance  à  l'urobilinurie 
\foie  amyloïde). 

60  Dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  de  l'enfance,  on  observe 
une  urobilinurie  transitoire  plus  ou  moins  intense,  minime  dans  la 
diphtérie,  discrète  dans  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose, 
plus  forte  dans  la  scarlatine^  très  intense  dans  les  infections  à  pneumo- 
coques. Contrairement  à  Hayem  qui  l'attribue  aux  lésions  de  la  cellule 
hépatique  par  l'infection,  l'auteur  rapporte  l'urobilinurie  des  infections  à 
l'hémolyse,  c'est-à-dire  à  la  destruction  des  globules  rouges  par  le  prin- 
cipe infectieux  et  à  la  polycholie  pigmentaire  (pleiochromie)  qui  en 
résulte. 

Étude  de  284  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants,  par  J.  Lovett 
Marsh.  Boston  med,  and  surgic.  Journ.,  27  février  1896. —  L'étude 
purement  clinique  de  l'auteur  porte  sur  284  cas  de  fièvre  typhoïde  chez 
des  enfants  soignés  à  Boston  City  Hospital  du  !«>*  janvier  1882  au  1*^  jan- 
vier 1895.  Trois  d'entre  eux  était  âgés  de  moins  de  5  ans  (2  ans  et  demi, 
3  ans  et  3  ans  et  demi)  ;  les  autres  était  âgés  de  5  à  15  ans. 

D'après  l'auteur,  la  fièvre  typhoïde  est  plus  fréquente  entre  5  et  10  ans 
qu'entre  10  et  15  ans  et  fournil  une  mortalité  moyenne  de  6  p.  100,  c'est- 
à-dire  deux  fois  moins  élevée  que  celle  des  typhiques  adultes.  Cette 
mortalité  augmente  avec  Tàge,  et  dans  les  cas  observés  par  l'auteur  elle 
a  été  de  0  p.  100  au-dessous  de  5  ans,  de  1,3  p.  100  de  5  à  10  ans,  de 
7,8  p.  100  de  10  à  16  ans. 

La  marche  de  la  fièvre  typhoïde  est  plus  bénigne  chez  les  enfants  que 
chez  les  adultes  ce  qui  dépend  probablement  de  la  gravité  moindre  des 
lésions  intestinales.  Le  début  est  aigu  chez  un  tiers  des  enfants  âgés  de 
5  à  10  ans  et  chez  un  cinquième  des  enfants  âgés  de  10  à  14  ans.  L'épis- 
taxis  s'observe  dans  la  moitié  des  cas  et  est  souvent  grave. 

La  durée  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants  est  d'autant  moins 
longue  que  l'enfant  est  plus  jeune.  Le  nombre  de  cas  où  la  fièvre 
typhoïde  ne  dure  pas  plus  de  dix  jours  est  deux  fois  plus  grand  chez 
les  enfants  de  5  à  10  ans  que  chez  les  enfants  de  10  à  15  ans. 

La  courbe  Ihermique  est  moins  typique  que  choz  les  adultes  et  la 
seconde  période  caractérisée  par  les  grandes  oscillations  de  la  tempéra- 
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lure,  fait  défaut  dans  50  p.  100  des  cas  chez  les  enfants  de  ô  à  10  ans, 
dans  40  p.  100  des  cas  chez  les  enfants  de  10  à  15  ans.  La  rechute  est 
moins  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  et  présente  la  même 
marche  que  ces  derniers. 

Les  vomissements  au  début  sont  fréquents  chez  les  enfants  et  ne  dis- 
paraissent pas  toujours  au  cours  de  la  Gèvre  typhoïde.  Ils  n'ont  pas  de 
signiHcation  fâcheuse.  La  constipation,  surtout  chez  les  jeunes  enfants 
est  plus  fréquente  que  la  diarrhée.  Le  ballonnement  du  ventre  existe  dans 
60  à  70  p.  100  des  cas  et  est  particulièrement  fréquent  chez  les  jeunes 
enfants.  La  sensibilité,  les  douleurs  de  Tabdomen  sont  rarement  bien 
accusées  et  existent  dans  la  moitié  des  cas  environ.  Lliémorrhagie 
intestinale  a  été  notée  9  fois,  chez  les  enfants  au-dessus  de  10  ans,  et 
s'est  terminée  6  fois  par  la  mort.  La  perforation  de  l'intestin  n'a  pas  été 
observée  une  seule  fois. 

La  roséole  a  existé  dans  60  à  70  p.  100  des  cas,  l'hypertrophie  de  la 
rate  dans  80  à  90  p.  100  des  cas.  Cette  hypertrophie  le  plus  souvent 
modérée  peut  atteindre  des  dimensions  considérables  ;  elle  est  particu- 
lièrement fréquente  chez  les  jeunes  enfants. 

La  bronchite  a  été  observée  dans  40  p.  100  des  cas  ;  dans  certains 
cas  ses  symptômes  étaient  accusés  au  point  de  masquer  la  fièvre 
typhoïde.  Parmi  les  autres  complications  pulmonaires,  on  a  noté  la 
bronchopneumonie  (4  cas),  la  pleurésie  sèche  (2  cas)  l'abcès  du  poumon 
(2  cas).  Du  côté  du  cœur  on  a  constaté  la  présence  des  souffles  systoli- 
ques,  8  fois  (soit  10  p.  100)  chez  les  enfants  de  5  à  10  ans  ;  35  fois 
(soit  12  p.  100)  chez  les  enfants  de  10  à  15  ans.  Dans  15  cas  le  souffle 
était  localisé  à  la  base,  dans  18  cas  à  la  pointe  ;  dans  10  cas  il  s'enten- 
dait dans  toute  la  région  précordiale.  La  faiblesse  du  cœur  a  été  notée 
3  fois  pendant  la  période  fébrile  et  5  fois  pendant  la  convalescence.  Sur 
trois  enfants  cardiaques,  unja  présenté  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde, 
une  hémiplégie. 

La  céphalalgie  a  existé  dans  75  p.  100  des  cas,  mais  était  intense 
seulement  dans  quelques  cas,  les  symptômes  nerveux  dans  25  p.  100  des 
cas.  Les  symptômes  d'excitation  méningée  étaient  assez  fréquents,  princi- 
palement chez  les  jeunes  enfants,  2  fois  on  a  noté  de  l'aphasie,  8  fois  la 
névrite  qui  quatre  fois  était  localisée  à  la  face  postérieure  des  membres 
inférieurs. 

L'albuminurie  a  été  constatée  dans  31  p.  100  chez  les  enfants  de  ô  à 
10  ans  et  dans  37  p.  100  des  cas  chez  les  enfants  de  10  à  15  ans,  la  pré- 
sence des  cylindres  urinaires  dans  21  p.  100  des  cas  chez  les  albuminuri- 
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ques  du  premier  groupe  et  dans  33  p.  100  des  cas  chez  les  albuminu- 
riques  du  second  groupe. 

Parmi  les  complications  observées  Tauteur  cite  l'otite  muqueuse  sup- 
purée  (12  cas),  la  furonculose  (15  cas),  le  décubitus  (4  cas),  les  abcès 
(5  cas),  la  parotidite  (6  cas),  la  coxalgie  (1  cas),  la  conjonctivite  (1  cas), 
l'hémorrhagie  nasale  violente  (1  cas). 

THÉRAPEUTIQUE 

X'antipyrine  dans  la  rougeole,  par  Lepréyost.  Thèse  Paris,  1895. 
—  Ce  travail  basé  sur  l'étude  de  57  observations  prises  dans  le  service 
de  M.  Comby,  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

lo  L'antipyrine,  bien  supportée  par  les  enfants,  produit  dans  la  rou- 
geole un  abaissement  immédiat  de  la  température  pouvant  être  inférieure 
à  lo  et  supérieure  à  2?,  mais  certain  dans  l'immense  majorité  des  cas. 
Le  maximum  de  l'abaissement  thermique  est  obtenu  au  bout  de  deux 
heures  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas.  Il  n'est  pas  rare  qu'il  se  main- 
lienne  pendant  douze  heures;  il  peut  persister  pendant  trente-six  heures; 

2o  L'antipyrine  parait  avoir  agi  dans  quelques  observations  là  où  la 
balnéation  simple  et  sinapisée  et  les  enveloppements  humides  avaient 
échoué  ; 

30  L'antipyrine  n'a  aucune  action  sur  le  cycle  thermique  classique  de 
la  rougeole,  ni  de  ses  complications.  Les  complications  les  plus  variées, 
n'influent  en  rien  sur  les  résultats  antipyrétiques  obtenus  par  l'anti- 
pyrine ; 

40  Une  réaction  antithermique  nulle  ou  faible  (n'atteignant  pas  O^fi) 
après  l'admininistration  de  l'antipyrine,  est  souvent  un  élément  de 
fâcheux  pronostic.  Celte  règle  n'est  pas  absolue,  et  de  même  que  la 
guérison  peut  survenir  chez  un  enfant  qui  n'a  pas  réagi,  de  même  la  mort 
peut  s'observer  en  hyper-  ou  hypothermie  chez  des  malades  ayant  pré- 
senté auparavant  des  abaissements  notables  de  la  température. 

b^  L'antipyrine  n'a  aucune  action  sur  le  nombre  des  pulsations  soit 
pour  les  augmenter,  soit  pour  les  diminuer.  Elle  parait  améliorer  légère- 
ment la  dyspnée  dont  la  diminution  ne  commence  le  plus  souvent  que 
pendant  la  deuxième  heure  après  l'ingestion  du  médicament. 

Du  traitement  de  la  variole  chez  les  petits  enfants,  par  Guida.  — 
L'expérience  clinique  a  amené  M.  T.  Guida  (de  Naples)  à  adopter  les 
moyens  suivants  pour  le  traitement  de  la  variole  chez  les  enfants  en  bas 
âge  : 
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Dans  la  période  fébrile  de  i*infectloD,  notre  confrère  prescrit  la  potion 
ci-dessus  formulée  : 

Limonade  chlorhydrique 50  gr. 

Sirop  de  limon 15  — 

Cognac 5  — 

Mêlez.  —  A  prendre  par  cuillerées  à  café. 

Si  le  pouls  faiblit  et  présente  une  fréquence  excessive,  on  administre 
une  potion  stimulante  dont  voici  la  formule  : 

Eau  distillée  de  mélisse ) 

—  de  cannelle S  °' 

Cognac 5  — 

Elixir  de  Garus 15  — 

F.S.A.  —  A  prendre  par  cuillerées  à  café. 

Toute  alimentation  solide  doit  être  proscrite.  Aux  petits  malades  ayant 
atteint  ou  dépassé  un  an,  on  fera  prendre  du  bouillon  et  du  lait  en  quan- 
tité variable  suivant  Tàge  de  Tenfant,  sans  préjudice  de  Tallaitement  par 
la  mère  ou  par  une  nourrice.  Le  lait  d'ànesse  est  préférable  au  lait  de 
vache  ou  de  chèvre  car  il  est  moins  souvent  rejeté  par  les  vomissements 
si  fréquents  à  la  période  fébrile  de  la  variole;  on  donnera  aussi  du  vin 
généreux  par  cuillerées  à  c^fé  et  Toa  additionnera  le  lait  de  quelques 
gouttes  de  cognac  ou  de  rhum. 

Dès  que  les  vésicules  deviennent  visibles  et  commencent  à  se  remplir 
de  lymphe,  on  les  ponctionne,  surtout  celles  qui  siègent  à  la  face,  avec 
une  lancette,  et  on  les  vide  en  les  comprimant  au  moyen  d'un  tampon  de 
coton  imbibé  d'une  solution  de  sublimé  à  0,5  p.  100.  On  répèiu  les 
ponctions  les  jours  suivants  jusqu'à  ce  que  la  période  de  suppuration 
s'établisse. 

En  outre,  il  est  utile  de  faire  de  temps  en  temps  des  lotions  sur  la  face 
et  les  mains  avec  la  solution  antiseptique  suivante  : 

Sublimé ) 

Chlorure  de  sodium )  ^*    0.25  cenligr. 

Eau  distillée 200  gr. 

Glycérine  neutre 300  — 

F. S. A.  —  Usage  externe. 

Pendant  la  période  de  suppuration  il  sera  indispensable  d'administrer 
les  bains  à  Sô**,  dont  la  durée  variera  de  deux  à  dix  minutes,  suivant  l'âge 
de  lenfant.  Pendant  le  bain,  on  frottera  légèrement  avec  un  gros  tampon 
d'ouate  aseptique  toute  la  surface  cutanée  du  petit  malade,  afin  d'en 
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enlever  les  croûtes  et  le  pus,  et  Ton  tiendra  appliquée  sur  la  tète  de 
l'enfant  une  compresse  imbibée  d'eau  fraîche  qu'on  renouvellera  fré- 
quemment. 

Après  le  bain,,  on  essuiera  bien  le  varioleux  et  on  le  saupoudrera, 
ainsi  que  le  drap  de  lit  sur  lequel  il  doit  reposer,  avec  un  mélange  ainsi 
formulé  : 


|ââ200  gr. 


Acide  borique  en  poudre.. 

Poudre  d'amidon 

Poudre  de  talc 100  — 

Menthol 0.10  centigr. 

F. S.A.  —  Usage  externe. 

On  enveloppera  le  petit  malade  de  couvertures  de  laine  préalablement 
chauffées. 

Au  cours  de  la  période  de  suppuration,  on  administrera  du  chlorhydrate 
de  quinine  à  la  dose  de  0,02  à  0,10  centigr.,  suivant  l'âge  de  l'enfant, 
et  on  pourra  permettre  l'usage  de  quelques  aliments  solides.  (Sem.  Méd.) 

Du  traitement  de  rorémie  chez  les  enfants,  par  Malinovskt, 
Sem.  méd.  p.  275, 1895.  —  Comme  toute  autre  affection,  Turémie  chez 
les  enfants  peut  être  combattue  d'autant  plus  efficacement  que  son  traite- 
ment est  institué  plus  tôt.  Il  est  donc  très  important  de  pouvoir  recon- 
naître l'imminence  de  cette  complication  au  moyen  de  ses  divers  signes 
précurseurs.  —  De  ce  nombre  sont  certains  symptômes  d'ordre  nerveux 
très  précoces.  Ils  revotent  tantôt  la  forme  d'une  irritabilité  générale, 
d'une  céphalée  d'intensité  variable  avec  grincement  de  dents  et  photo- 
phobie, tantôt  celle  d'une  dépression  nerveuse  se  manifestant  par  de  la 
somnolence,  de  l'apathie,  de  l'anorexie.  Plus  rarement  on  observe  des 
troubles  auditifs  et  visuels  (hypereslhésie  de  l'ouïe,  surdité,  diplopie, 
amaurose). 

Mais  deux  signes  ont  une  grande  importance  à  cause  de  leur  caractère 
essentiellement  objectif  ;  ce  sont  :  la  dilatation  et  l'inégalité  des  pupilles, 
et  le  ralentissement  du  pouls. 

La  fréquence  du  pouls  tombe  jusqu'à  70  ou  60  battements  par  minute 
chez  les  enfants  de  H  à  4  ans  et  jusqu'à  40  ou  50  chez  les  enfants  plus 
âgés.  Le  ralentissement  des  pulsations  artérielles  conserverait,  au  point 
de  vue  de  l'imminence  de  Turémic,  toute  sa  valeur  quelle  que  soit  l'inten- 
sité du  processus  néphrétique,  l'étal  de  la  diurèse,  le  taux  de  l'albumine 
dans  les  urines  et  le  degré  des  œdèmes,  même  s'il  s'agit  de  cas  où  la 
disparition  de  l'albuminurie  et  des  phénomènes  hydropiques  aurait  pu 
faire  espérer  la  guérison  de  l'affection  rénale.  Par  contre,  tant  que  le 
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raleatissement  du  pouls  ne  se  produit  pas,  une  anurie,  même  de  longue 
durée  (12  heures  el  plus),  ne  permettrait  pas  encore  de  conclure  à  Timmi- 
nence  de  Turémie. 

Le  ralentissement  du  pouls  précède  parfois  de  dix  à  quinze  jours 
l'apparition  des  symptAmes  urémiques  et  persiste  pendant  tout  ce  laps  de 
temps.  Une  augmentation  de  la  fréquence  du  pouls  est  toujours  de  bon 
augure. 

En  tenant  compte  des  symptômes  prodromiques  sus-men tiennes  et 
surtout  en  surveillant  avec  attention  le  pouls  et  l'état  des  pupilles  de 
Tenfaot,  on  ne  laissera  pas  échapper  le  moment  opportun  pour  instituer 
le  traitement  préventif  de  la  crise  d'urémie. 

Ce  traitement  comprend  l'usage  des  médicaments  excitants  et  des 
révulsifs  cutanés.  Â  titre  d'excitant,  l'auteur  se  sert  de  préférence  de 
l'acide  benzoïque  (administré  à  des  doses  de  15  milligr.  à  5  centîgr. 
suivant  l'âge  de  l'enfant).  Lorsque  ce  médicament  n*est  pas  toléré  par 
l'estomac,  notre  confrère  le  remplace  parle  camphre  (8  milligr.  à  3  centigr.) 
ou  le  musc  (1  centigr.  à  15  centigr.)  Il  fait  prendre  aussi  du  café  noir  ou 
do  café  au  lait,  mais  il  proscrit  l'usage  de  Talcool.  Comme  révulsifs,  il 
emploie  les  sinapismes,  les  bains  aromatiques  ou  sinapisés  à  la  TR.  de 
33»  à  35o  et  d'une  durée  de  10  à  15  minutes  au  plus.  Contre  la  conges- 
tion cérébrale,  il  prescrit  le  bromure  de  sodium.  Eâfin,  il  surveille  les 
fonctions  intestinales  et  la  diurèse  et,  au  besoin,  il  administre  des  pur- 
gatifs drastiques  ou  des  diurétiques.  Par  Tensemble  de  ces  moyens  il 
réussit  souvent  à  conjurer  l'apparition  de  l'urémie. 

Lorsqu'il  se  trouve  en  présence  d'un  accès  d'urémie  arrivé  à  son 
complet  développement  et  se  manifestant,  entre  autres  signes,  par  des 
convulsions,  M.  a  volontiers  recours  à  des  lavements  contenant  du  chloral  et 
du  bromure  de  sodium,  qui,  entre  ses  mains,  se  sont  montrés  assez 
efficaces.  Dans  les  cas  graves,  quand  les  convulsions  sont  prolongées,  il 
n'hésite  pas  à  pratiquer  la  saignée  ;  cette  dernière  est  surtout  indiquée 
si  les  oedèmes  atteignent  un  degré  pouvant  compromettre  sérieusement  la 
circulation.  Dans  le  cas  contraire,  l'application  de  sangsues  pourra  parfois 
sufUre.  Enfin,  on  sera  souvent  obligé  de  pratiquer  des  injections  sous- 
cutanées  d'éther  camphré. 

Après  la  disparition  des  convulsions,  on  prescriva  l'acide  benzoïque,  le 
bromure  de  sodium  et  des  bains  chauds  excitants  de  courte  durée. 

M.  Malinovski  rejette  les  enveloppements  froids  et  humides  qui. 
d'après  lui,  exposent  au  collapsus  et,  en  provoquant  le  frisson,  favorisent 
la  production  d'une  nouvelle  crise  convulsive.  Il  n'est  pas  non  plus  parti- 
san des  bains  d'air  sec  et  chaud,  qui  ne  sont  pas  d'un  usage  commode 
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dans  la  pratique  infantile,  et  qui  peuvent,  en  outre,  déterminer  un 
affaiblissement  général  considérable  pour  l'enfant. 

BIBLIOGRAPfflE 

Manuel  pratique  des  méthodes  d'enseignement  spéciales  aux  en£anis 
anormaux  (sourds-muets,  aveugles,  idiots,  bègues,  etc.),  par  les 
D"  Hamon  du  Fougbray  et  L.  Couetoux,  avec  préface  de  BouR- 
NEVILLE.  Paris  1896, 288  pages. 

Voici  un  petit  livre  qui  est  destiné  à  rendre  de  réels  services.  Il  con- 
tient une  étude  des  méthodes  d'éducation  spéciales  aux  sourds-muets,  aux 
aveugles,  aux  idiots,  aux  bègues,  aux  enfants  atteints  d'anomalies  com- 
binées. En  outre  de  l'exposé  de  ces  méthodes,  les  auteurs  ont  fourni  des 
statistiques  intéressantes  ;  ils  ont  indiqué  les  institutions  qui  reçoivent 
des  enfants  anormaux  ;  ils  ont  reproduit  la  législation  qui  les  concerne. 
Il  nous  suffit  de  mentionner  les  matières  traitées  pour  montrer  qu'on 
chercherait  en  vain  ailleurs  la  réunion  de  pareils  documents.  L'ouvrage 
est  écrit  clairement  et  sobrement,  agréable  à  lire,  il  est  animé  d'un 
esprit  très  large,  puisqu'il  a  une  préface  de  M.  Bourneville  et  des  cita- 
tions de  M.  de  Donald . 

Préparation  au  sevrage,  par  le  D'  Plateau,  2«  édition. 

Quand  le  médecin  n'est  pas  père  de  famille  et  n'a  pas  connu  toutes  les 
diflicultés  de  l'alimentation  des  enfants,  il  est  souvent  fort  embarrassé 
pour  donner  aux  mères  des  conseils  précis  sur  ce  point.  C'est  à  ces  difti- 
cultés  que  répond  le  petit  livre  du  D' Plaleau.  Très  pratique,  il  envisage 
toutes  les  situations  que  peut  présenter  l'élevage  d'un  enfant,  depuis 
l'allaitemeut  au  sein  jusqu'au  sevrage  complet,  en  passant  par  l'allaite- 
ment  mixte,  au  biberon,  à  la  tasse,  les  bouillies,  panades,  etc.  M.  Pla- 
teau donne  sur  tous  ces  aliments  d'excellents  conseils,  il  entre  dans  tous 
les  détails  de  leur  préparation,  il  combat  tous  les  préjugés  ;  on  pourrait, 
comme  il  le  dit  justement  lui-même  intituler  ce  livre  :  la  cuisine  du 
premier  âge.  C'est  dire  son  esprit  pratique  et  son  utilité.         L.  G. 
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Phlébite  Ûbro-adhésive  des  sinus  de  la  dure-mère  ayant 
déterminé  de  l'hydrocéphalie  et  consécutive  à  une 
gastro- entérite,  par  M.  A.-B.  Marfan,  agrégé,  médecin  des 
hôpitaux. 

Le  nourrisson  hydrocéphale  dont  je  vais  raconter  l'histoire 
entra  à  Thôpital  des  Enfants-Malades  le  4  novembre  1895,  il 
fut  présenté  à  la  leçon  clinique  du  7  décembre  1895  (1);  il 
succomba  le  20  janvier  1896.  L'autopsie  permit  de  faire 
d'intéressantes  constatations  et  vint  confirmer  quelques- 
unes  des  hypothèses  soulevées  pendant  la  vie.  C'est  pour- 
quoi j'apporte  ici  l'ensemble  de  cette  observation. 

Louis  M...,  âgé  de  dix  mois,  est  conduit  à  Thôpital  des  Enfants-Mala- 
des, le  4  novembre  1895,  pour  une  hydrocéphalie  considérable  ;  il  est 
placé  au  n^  16  de  la  salle  Bouchut. 

Antécédents  héréditaires  et  personnels. —  Nous  avons  interrogé 
le  père  et  la  mère  et  nous  n'avons  pu  relever  aucun  antécédent  syphi- 
litique. Ils  ont  un  autre  fils»  Agé  de  quatre  ans,  qui  est  en  très  bonue 
santé.  La  mère  n'a  jamais  eu  de  fausse  couche  ;  sa  seconde  grossesse  a 
été  normale,  ainsi  que  l'accouchement  et  ses  suites.  Elle  croit  que  notre 
malade  est  venu  avant  terme  ;  cependant,  à  la  naissance,  il  était  de  grosseur 
normale  et  sa  tète  ne  présentait  aucune  anomalie  de  forme  ou  de  volume. 

Il  a  été  nourri  au  sein  jusqu'à  deux  mois,  et  jusque-là  il  était  tout  à 
fait  bien  portant;  à  cet  âge  on  le  mit  au  biberon  et  on  vit  survenir  une 
diarrhée  verte,  très  fétide,  qui  persista  longtemps  ;  comme  Tenfant  était 
devenu  vorace,  on  donnait  jusqu'à  2  litres  de  lait  non  stérilisé  par  jour, 
ce  qui  n'était  pas  pour  améliorer  les  troubles  digestifs.  C'est  peu  de 
jours  après  le  début  de  la  diarrhée  que  sont  survenues  des  convulsions, 
de  la  rigidité  des  membres  et  que  l'on  a  remarqué  l'augmentation  de  la 
tète.  Depuis  ce  moment,  cette  augmentation  est  toujours  allée  en  pro- 
gressant, et  aujourd'hui  nous  constatons  les  symptômes  suivants. 

(1)  Marfan.  Hydrocéphalies  et  encéphalopathies  chroniques  consécutives 
à  la  gastro-entérite  du  nourrisson.  (Setnaitie  nUdicale,  10  juin  1896,  u^  30, 
p.  234).  —  Le  cas  ci-dessus  corre:<pond  à  la  seconde  des  troi»  observations 
rapportées  dans  cette  clinique. 
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État  actuel.  —  L'enfant  est  gras,  obèse  (il  pèse  10  kil.  400  gr.),  très 
paie  et  présente  un  peu  d'eczéma  séborrhéique  du  cuir  chevelu,  comme 
cela  s*observe  fréquemment  dans  les  gastro-entérites  par  suralimenta- 
tion. Le  ventre  est  un  peu  volumineux  ;  le  foie  et  la  rate  sont  normaux. 
Il  existe  du  muguet,  de  la  glossile  exfoliatrice  et  de  Térythème  vésicu- 
leux  des  fesses. 

La  taille  est  de  67  centimètres.  La  circonférence  du  crâne  est  de  55 
centimètres,  alors  que  le  périmètre  thoraciquc  n'est  que  de  46  centimè- 
tres. La  tète  est  énorme  et  le  diagnostic  d'hydrocéphalie  se  fait  à  pre- 
mière vue.  La  grande  fontanelle  est  extrêmement  large^  très  bombée, 
très  tendue  et  les  sutures  sont  disjointes.  Il  y  a  aussi  une  déformation 
oblique  ovalairo  du  crâne  très  prononcée  (plagiocéphalie)  ;  la  bosse  fron- 
tale gauche  est  plus  proéminente  que  la  droite  ;  la  bosse  pariétale  droite 
est  plus  saillante  que  la  gauche.  Les  os  ont  une  consistance  à  peu  près 
normale. 

Voici  quelques  chiffres  concernant  les  dimensions  du  crâne  : 

Centimètres. 

La  circonférence  du   crâne. - 55 

D'une  oreille  à  l'autre  par  le  bregma 37 

Diamètre  antéro-post.  maximum 16  1/2 

Diamètre  naso-lambdoïdien 16 

Diamètre  sous-occipito-bregmatique 17 

Diamètre  transverse  maximum 17 

Diamètre  oblique  maximum 19 

Les  yeux  sont  très  intéressants  à  examiner.  D*abord,  Tenfant  est  aveu- 
gle et  le  regard  est  vague,  éteint  ;  de  plus,  les  deux  yeux  sont  très 
différents.  L'œil  droit  est  très  petit,  enfoncé  dans  l'orbite  ;  la  cornée  est 
terne,  la  pupille  est  rétrécie.  M.  Brun,  qui  a  bien  voulu  examiner  l'en- 
fant, pense,  sans  toutefois  l'affirmer,  que  cette  microphtalmie  est  le  résul- 
tat d'une  iridocyclite.  S'il  en  était  ainsi,  on  pourrait  être  porté  à  incriminer 
la  syphilis;  mais  nous  n'en  avons  relevé  aucune  trace,  et,  de  plus,  nous 
ne  devons  pas  oublier  que  la  plupart  des  infections  généralisées  sont 
susceptibles  d'engendrer  l'iridocyclite.  Quant  à  l'œil  gauche,  ses  mem- 
branes externes  sont  saines  ;  la  pupille  est  dilatée  et  ne  réagit  pas  à  la 
lumière  ;  le  globe  de  lœil  est  de  volume  normal.  [On  n'a  pu  éclairer  le 
fond  des  yeux  et  voir  les  papilles. 

Les  membres  ne  sont  pas  paralysés,  mais  se  trouvent  en  état  de  rigidité 
spasmodiquc  ;  cela  csl  surloul  appirenl  aux   membres  inférieurs:  les 
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cuisses  sont  ramenées  sur  le  ventre  ;  on  les  étend  difTicilement  ;  les 
réflexes  patellaires  sont  exagérés.  La  sensibilité  à  la  douleur  paraît  nor- 
male. 

Notons  qu'il  n'y  a  jamais  eu  d*otorrhée. 

Le  diagnostic  fut  :  hydrocéphalie  considérable  avec  amaurose 
double  et  microphtalmie  du  côté  droit.  Parmi  les  hypothèses  soule- 
vées pour  expliquer  cet  état,  se  trouva  celle  d'une  thrombose  du  sinus 
caverneux  ;  nous  relevâmes  aussi  ce  fait  que  les  premiers  symptômes  do 
cet  état  nerveux  s'étaient  manifestés  au  cours  d'une  diarrhée  aiguë. 

Bien  que  nous,£i>yons  pu  trouver  aucune  trace  de  syphilis,  comme  on 
a  beaucoup  insiste  en  ces  dernières  années  sur  l'hydrocéphalie  causée 
par  elle,  l'enfant  fut  mis  au  traitement  antisyphilitique  :  frictions  à  l'on- 
guent napolitain  ;  30  centigrammes  d'iodure  de  potassium  par  jour. 

Évolution  ultérieure.  —  Depuis  sou  entrée  à  l'hôpital,  l'enfant 
a  eu  à  diverses  reprises  de  la  diarrhée  verte  et  fétide.  Ces  poussées  de 
diarrhée  font  interrompre  le  traitement  antisyphilitique  qui,  d'ailleurs,  se 
montre  tout  à  fait  inefficace  ;  elles  sont  traitées  par  la  diète  hydrique 
pendant  vingt-quatre  heures  et  par  le  calomel  à  doses  faibles  et  fractionnées. 

Le  9  décembre,  survient  de  la  bronchite,  se  manifestant  par  des  râles 
sonores  ;  le  15  décembre,  la  température  rectale,  normale  jusque-là, 
s'élève  a  34^,4  ;  et  on  perçoit  des  foyers  de  râles  sous-crépitants  aux 
deux  bases.  A  partir  de  ce  moment,  la  broncho-pneumonie  a  évolué  dans 
le  mode  subaigu  et  n'a  pas  cessé  jusqu'à  la  mort,  dont  elle  a  été  la  cause 
principale;  notons  que  vers  le  30  décembre,  un  soufHe  lointain  et  aigre 
apparu  à  la  base  gauche,  on  soupçonna  l'existence  d'une  pleurésie  et  on 
lit  une  ponction  exploratrice  qui  ne  ramena  pas  de  liquide. 

Â  ce  moment,  on  constate  que  la  circonférence  du  crâne  a  augmenté 
d'un  centimètre. 

Le  13  janvier  apparaît  une  éruption  de  varicelle  confluente  ;  la  tempé- 
rature rectale,  qui  oscillait  entre  38  degrés  et  39  degrés,  monte  à  40 
degrés  ;  les  signes  de  broncho-pneumonie  s'étendent  à  la  totalité  des  deux 
poumonis  ;  le  20  janvier,  surviennent  des  convulsions  et  l'enfant  meurt, 
avec  une  température  de  40o,3. 

Autopsie  (21  janvier).  —  Crâne  :  Les  os  de  la  voûte  du  crâne  sont 
complètement  disjoints  ;  les  fontanelles  sont  larges  et  béantes. 

La  dure-mère  est  pâle;  elle  est  extrêmement  adhérente  aux  os,  dont 
on  ne  la  détache  qu'avec  peine;  il  n'y  a  presque  pas  de  liquide  dans  l'es- 
pace sous-arachnotdien.  Les  circonvolutions  cérébrales  sont  aplaties, 
déprimées,  pâles,  anémiées;  les  ventricules  latéraux  sont  extrêmement 
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dilatés  ;  le  ventricule  moyen  l'est  beaucoup  moins  ;  les  cavités  ventricu- 
laires  renrerment  1,200  gr.  de  liquide  limpide.  Les  plexus  choroïdes  sont 
ratatinés,  peu  turgescents  ;  ils  adhèrent  à  la  paroi  des  ventricules;  on  ne 
peut  y  distinguer  nettement  les  vaines  de  Galien.  Le  liquide  étant  évacué, 
le  cerveau,  le  cervelet  et  le  bulbe  pèsent  470  grammes.  Le  cervelet  est 
normal  ;  Taqueduc  de  Sylvius  est  oblitéré  ;  le  canal  de  Tépendyme  est 
très  rétréci.  Le  nerf  optique  droit  est  atteint  d'une  atrophie  notable. 

Los  sinus  de  la  dure-mère  sont  dilatés  par  places,  d'une  manière 
assez  irrégulière.  Ils  sont  ouverts  sur  toute  leur  étendue.  Les  sinus  pairs 
du  côté  gauche  et  les  sinus  impairs  ont  leur  lumière  libre,  et  offrent 
seulement,  en  certains  points,  une  paroi  interne  dépolie  et  tomenteuse. 
Mais  le  pressoir  d'Hérophile,  le  sinus  latéral  droit  et  le  sinus 
caverneux  du  côté  droit,  sont  atteints  de  lésions  de  phlébite  fibro- 
adhésive,  qui  aboutissent  à  Toblitération  complète  ou  incomplète.  Le  lac 
veineux  qui  constitue  le  pressoir  d'Hérophile  est  comblé  en  totalité  par 
du  tissu  fibreux  formé  de  lames  épaisses,  très  étroitement  serrées  cl 
enchevêtrées. 

Le  sinus  latéral  droit  présente,  vers  sa  partie  moyenne,  une  grosse 
végétation  libreuse  qui  l'oblitère  presque  complètement  et  qui  s'attache 
à  la  paroi  par  un  pédicule  à  base  très  large.  Enfin  le  sinus  caverneux 
droit  est  complètement  oblitéré  et  réduit  à  un  cordon  fibreux  dans 
lequel  la  sonde  cannelée  ne  trouve  aucun  passage. 
Il  n'y  a  aucune  lésion  du  rocher  et  de  l'apophyse  mastoide. 
En  résumé,  on  trouve  dans  le  crâne  une  hydrocéphalie  intra-ventricu- 
laire  notable  et  une  phlébite  adhésive  des  sinus. 

Cavité  thoracique  —  A  la  base  du  poumon  gauche,  on  trouve  les 
lésions  de  la  broncho-pneumonie  chronique  :  bronchioles  dilatées  et 
remplies  de  pus  ;  parenchyme  du  poumon  dur,  non  crépitant^  d'une 
couleur  gris  rosé  (carnisation)  ;  exsudât  fibrineux  sur  la  plèvre  à  ce 
niveau.  Le  poumon  droit  ne  présente  pas  de  lésion  vers  la  base. 
Le  cœur  est  normal. 

Le  thymus  pèse  2  gr.  50  ;  il  est  atrophie,  ratatiné,  très  dur,  un  peu 
pâle. 

Cavité  abdominale.  —  L'estomac  est  un  peu  dilaté  ;  l'intestin  n'est 
pas  distendu,  mais  il  est  allongé  ;  l'intestin  grêle  mesure  5",75,  le 
grosintestin  90  centimètres;  le  rapport  de  la  longueur  totale  de  l'intestin 
à  la  taille  est  de  9,90  au  lieu  de  8.  La  muqueuse  de  l'estomac  et  de 
l'intestin  ne  présente  aucune  altération  visible  à  l'œil  nu,  si  ce  n\iA  un 
pcud'hyperhcmie  au  niveau  du  côlon. 


PHLÉBITE  ADHÉSIVE   DES    SINUS   DE   LA   DURE-MÈRE      373 

Le  foie  est  très  gros  ;  il  est  nellemeot  bilobé  et  présente  des  taches 
blanches  assez  nombreuses  à  la  coupe. 

Les  reins  sont  gros  et  pâles  ;  la  capsule  se  décortique  facilement.  Pas 
de  dégénérescence  amylotde.  La  rate  est  un  peu  grosse. 

On  n*a  rencontré  aucune  altération  tuberculeuse. 

Voilà  donc  un  nourrisson  élevé  au  sein  jusqu'à  deux  mois  ; 
à  cet  âge,  il  est  soumis  à  un  allaitement  très  mal  réglé  ;  la 
diarrhée  apparaît,  sérieuse  et  tenace;  quelques  jours  après 
le  début  de  la  diarrhée,  surviennent  des  convulsions,  de  la 
rigidité  des  membres  et  la  tête  commence  à  augmenter  de 
volume.  Peu  à  peu  se  constitue  une  hydrocéphalie  considé- 
rable, et  rœil  droit  s'atrophie.  L'enfant  succombe,  âgé  de 
treize  mois,  à  une  broncho-pneumonie  subaiguë  compliquée 
de  varicelle.  A  l'autopsie  on  trouve,  avec  une  hydrocéphalie 
intra-ventriculaire  considérable,  une  phlébite  fibro-adhésive 
du  pressoir  d*Hérophile,  du  sinus  latéral  droit,  et  du  sinus 
caverneux  du  même  côté  ;  celui-ci  était  réduit  à  un  cordon 
fibreux. 

Trois  points  me  paraissent  devoir  être  relevés  dans  cette 
observation. 

En  premier  lieu,  il  faut  noter  la  rareté  de  la  phlébite  adhé- 
sive  des  sinus.  Dans  les  recherches  bibliographiques  qu'il 
m'a  été  permis  de  faire,  je  n'ai  trouvé  aucune  observation 
analogue  à  celle  que  je  présente.  Il  est  très  vraisemblable 
qu'au  début,  il  s'est  produit  une  thrombose  des  sinus  et  que, 
l'enfant  ayant  survécu  plus  de  dix  mois,  cette  thrombose  a 
évolué  comme  dans  la  phlegm&tia  Silba  dolens  du  membre 
inférieur  suivie  de  guérison  ;  une  végétation  fibreuse  partie 
de  la  paroi  a  fini  par  se  substituer  au  caillot  oblitérant.  Si 
cette  terminaison  n'a  jamais  été  observée  dans  les  sinus  delà 
dure-mère,  c'est  que  d'ordinaire,  la  thrombose  de  ces  canaux 
est  une  affection  rapidement  mortelle.  Griesingeret  d'autres 
auteurs  pensent  que  la  guérison  complète  peut  s'opérer  par 
résorption  du  caillot  ;  c'est  là  une  simple  hypothèse,  que  la 
difficulté  du  diagnostic  de  la  thrombose  des  sinus  ne  permet 
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pas  de  vérifier.  Gowers  suppose  que,  lorsque  la  thrombose 
reste  limitée  aux  veines  superficielles  des  hémisphères  qui 
se  jettent  dans  le  grand  sinus  longitudinal,  la  lésion  est  par- 
fois compatible  avec  une  survie  de  l'enfant  et  pourrait  être 
la  cause  de  certaines  scléroses  cérébrales,  dans  les  terri- 
toires vasculaires  qui  en  dépendent  ;  ce  n'est  encore  là  qu'une 
hypothèse,  d'ailleurs  intéressante.  L'observation  queje  pré- 
sente paraît  être,  jusqu'à  plus  ample  information,  la  première 
où  on  ait  constaté  d'une  manière  indiscutable,  une  évolution 
à  longue  échéance  de  la  phlébite  des  sinus. 

L'effet  de  cette  phlébite  oblitérante  des  sinus,  a  été  une 
hydrocéphalie  intra-ventriculaire  considérable.  Cela  ne  doit 
pas  nous  surprendre;  il  est  bien  établi  que  toute  gêne  nota- 
ble et  un  peu  prolongée  de  la  circulation  veineuse  de  l'encé- 
phale, peut  aboutir  à  l'hydropisie  intra-ventriculaire  ;  Ton- 
nelé,  Rilliet  et  Barthez  ont  constaté  cet  épanchement  dans 
la  thrombose  des  sinus;  Robert  Whytt,  en  1768,  a  émis 
rhypothèse  que  les  tumeurs  qui  compriment  les  veines 
intra-crâniennes  peuvent  se  compliquer  d'hydrocéphalie; 
Barrier  a  prouvé  la  réalité  de  ce  mécanisme  en  rapportant 
plusieurs  cas  de  tubercules  du  cervelet,  comprimant  le  sinus 
droit  et  produisant  l'hydropisie  ventriculaire. 

Il  reste  à  se  demander  quelle  a  pu  être,  daiis  notre  cas, 
l'origine  de  la  phlébite  des  sinus.  Rapprochant  l'étiologie 
ancienne  de  la  thrombose  des  sinus,  de  la  conception  actuelle 
des  phlébites  en  général,  nous  pouvons  dire  :  la  phlébite  des 
sinus  résulte  soit  d'une  septicémie  (thrombose  dite  autrefois 
marastique),  soit  de  la  propagation  d'un  foyer  infectieux 
des  régions  voisines  qui  envahit  la  paroi  de  l'extérieur  vers 
l'intérieur,  soit  enfin  de  l'extension  d'un  travail  de  phlébite 
et  de  coagulation,  ayant  commencé  dans  les  veines,  plus  ou 
moins  éloignées,  qui  communiquent  avec  les  sinus  (throm- 
boses dites  autrefois  phlébitiques).  Dans  le  premier  cas,  la 
cause  de  l'infection  veineuse  est  générale,  dans  les  deux 
derniers,  elle  est  locale. 

On  doit  écarter,  dans  le  fait  que  j'étudie,  l'origine  locale 
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de  la  phlébite.  Lerocheretroreillene  présentaient  pas  d'al- 
tération ;  on  doit  donc  rejeter  l'origine  otique.  On  doit  éga- 
lement repousser  Tidée  d'une  infection  oculaire  qui  aurait 
déterminé  une  thrombose  de  la  veine  ophtalmique  et,  par 
extension  progressive,  une  thrombose  des  sinus.  Les  parents 
n'ont  jamais  remarqué  aucune  anomalie  dans  les  yeux;  il  ne 
semble  pas  y  avoir  eu  d'affection  oculaire  à  proprement  parler 
et  selon  toute  apparence,  l'œil  s'est  atrophié  progressivement. 
D^ailleurs  les  ophtalmologistes  déclarent  que  le  plus  sou- 
vent la  phlébite  orbitaire  succède  à  une  thrombose  des  sinus 
crâniens.  Il  y  a  donc  lieu  de  penser  que  la  microphtalmie  a 
été  la  conséquence  de  l'oblitération  progressive  du  sinus 
caverneux.  Il  n'a  pas  été  possible  de  savoir  si  Tatrophie  de 
l'œil  a  été  précédée  d'exophtalmie,  signe  relevé  par  la  plu- 
part des  auteurs  dans  la  thrombose  du  sinus  caverneux. 

Il  s'est  agi,  dans  notre  cas,  d'une  phlébite  septicémique, 
dont  il  faut  chercher  sans  doute  l'origine  dans  la  gastro- 
entérite  qui  a  précédé  l'apparition  des  accidents  nerveux.  On 
sait,  en  effet,  que  les  diarrhées  graves,  aiguës  ou  chroniques, 
sont  parmi  les  causes  les  plus  communes  de  la  thrombose 
des  sinus  chez  les  nourrissons. 

Dans  la  leçon  que  j'ai  indiquée  plus  haut,  j'ai  cherché  à 
montrer  que  les  affections  chroniques  des  méninges  et  de 
l'encéphale  peuvent  être  la  conséquence  des  gastro-entérites 
des  nourrissons  ;  j'ai  cherché  à  montrer  aussi  qu'on  est  auto- 
risé à  regarder  ces  affections  comme  le  résultat  d'une  locali- 
sation intra-crânienne  d'un  processus  toxi-infectieux  à  point 
de  départ  gastro-intestinal.  Le  cas  que  je  viens  de  relater 
apporte  un  appui  à  ces  inductions  et  permet  de  saisir  un  des 
mécanismes  par  lesquels  se  réalisent,  en  pareil  cas,  les  lésions 
méningo-encéphaliques. 
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Hôpital  dbs  Bkfants-Maladss 

Pouls  lent  avec  inégalité  pupiUaire  snrvenu  au  cours 
d'une  scarlatine  chez  un  enfant  de  11  ans,  par  E.  âpert, 
inlerae  des  hôpitaux. 

(Observation  du  service  de  M.  le  professeur  Granghxb.) 

Jean-Baplisle  P...,  Il  ans,  enlre  le  28  mai  1895,  dans  le  service 
d'isolement  de  la  scarlatine.  La  mère  donne  sur  lui  les  renseignements 
suivants. 

Père  bien  portant.  Pas  de  syphilis,  pas  de  tuberculose,  pas  d'alcoo- 
lisme. 

Mèxe  également  bien  portante.  Trois  grossesses  terminées  à  terme 
par  la  naissance  d'enfants  encore  vivants  et  bien  portants.  Celui  qui  nous 
est  amené  est  le  dernier  né. 

Il  a  été  élevé  au  sein  par  sa  mère,  il  a  eu  la  rougeole  à  Tàge  de  6  ans, 
la  variole  il  y  a  quelques  années;  il  est  pâle,  maigre^  mais  néanmoins 
gai,  vif,  intelligent;  il  n'a  jamais  eu  de  syncopes,  ni  de  palpitations;  il 
ne  se  plaint  pas  habituellement  de  céphalalgie;  il  court  facilement  et 
monte  sans  peine  les  escaliers. 

Le  24  mai  1895,  mal  à  la  gorge  et  Oèvre,  éruption  de  scarlatine  le 
lendemain;  au  moment  où  l'enfant  est  amené  dans  le  service,  l'éruption 
est  en  voie  de  disparition,  la  gorge  est  encore  rouge,  la  langue  est 
desquamée^  typique.  Pas  de  ganglions  sous-maxillaires.  Température 
39o.  Rien  aux  poumons,  rien  au  cœur.  On  ne  remarque  rien  d'anormal 
du  côté  du  pouls,  ni  du  côté  des  yeux.  Aucun  traitement  que  le  régime 
lacté  intégral. 

Le  lendemain  la  température  est  retombée  à  la  normale  ;  l'enfant  ne 
présente  rien  de  particulier  les  jours  suivants. 

Le  4  juin  au  matin,  la  température  s'élève  un  peu  (37<»,9).  On  cherche 
la  cause  de  cette  lièvre  :  la  gorge  est  saine,  les  ganglions  du  cou  ne  sont 
pas  engorgés,  les  poumons  sont  sains,  mais  les  bruits  du  cœur  sont 
modifiés  :  le  premier  bruit  est  assourdi,  mais  ce  qui  frappe  surtout  c'est 
l'irrégularité  des  contractions;  parfois  plusieurs  contractions  se  préci- 
pitent; d'autres  fois,  le  cœur  semble  s'arrêter  un  instant^  une  contrac- 
tion ayant  fait  défaut. 

Le  soir  du  même  jour  la  température  monte  à  38»,7.  Le  lendemain 
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malin  5  juin^  elle  retombe  à  37«,6;  rauscullalioii  du  cœurn*a  pas  varié. 
Le  soir  38^3. 

Le  6,  encore  quelques  irrégularilés  ;  la  température  est  revenue  à  la 
normale;  les  jours  suivants  Teufant  ne  présente  plus  rien  de  particulier; 
on  commence  à  lui  donner  à  manger  le  8  juin. 

Le  11  au  matin,  en  auscultant  le  cœur,  on  est  frappé  par  la  lenteur 
des  battements.  Il  n'y  a  que  44  pulsations  à  la  minute;  les  battements 
sont  au  reste  bien  frappés;  ie  pouls  est  très  régulier,  égal,  moyennement 
fort.  Les  artères  sont,  partout  où  elles  sont  accessibles,  très  souples, 
comme  toujours  à  cet  âge.  On  recherche  avec  soin  les  signes  d'adéno- 
patkie  trachéo-bron chique  sans  en  trouver  aucun  ;  mais  en  regardant  les 
yeux  de  l'enfant,  on  s'aperçoit  que  la  pupille  gauche  est  très  dilatée;  son 
diamètre  est  environ  trois  fois  plus  large  qu'à  droite.  Les  deux  pupilles 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  ;  il  n'y  a  aucun  trouble 
de  la  vue,  ni  des  autres  sens;  la  sensibilité,  la  motricité  sont  partout 
conservées;  les  réflexes  sont  normaux;  pas  d*anesthésie  pharyngée.  On 
ne  trouve  par  conséquent  aucun  autre  symptôme  morbide  que  la  lenteur 
du  pouls  et  rinégalité  pupiliaire. 

Les  jours  suivants,  ces  deux  symptômes  persistèrent  sans  variations, 
si  ce  n'ef t  parfois  pour  le  pouls.  Le  matin  et  l'après-midi  on  le  trouvait 
toujours  très  lent,  mais  régulier  et  égal  (45  à  50  pulsations  par  minute)  ; 
mais  si  on  examinait  l'enfant  vers  6  heures  du  soir,  au  moment  où  il 
venait  de  manger  son  dîner,  on  trouvait  parfois  des  irrégularités  ;  après 
3,  4,  5  pulsations  largement  espacées,  3  pulsations  se  succédaient  à 
intervalles  moitié  plus  courts,  comme  si  une  pulsation  supplémentaire 
s'était  intercalée  entre  deux  pulsations  ordinaires.  Nous  n'avons  pas 
retrouvé  ce  même  phénomène  en  examinant  l'enfant  au  moment  du  repas 
de  11  heures  du  matin. 

L'état  de  Tenfant  était  du  reste  excellent,  il  mangeait  bien,  ne  souffrait 
ni  de  la  tète,  ni  du  cœur,  avait  conservé  sa  gaité  et  son  intelligence  ;  la 
convalescence  de  la  scarlatine  se  fit  sans  aucun  incident;  à  aucun 
moment,  l'examen  journalier  des  urines  ne  révéla  d'albumine.  Un  mois 
après  le  début  de  la  maladie^  le  malade  quitta  l'hôpital  conservant  ses 
pupilles  inégales  et  son  pouls  ralenti,  mais  ne  paraissant  souiTrir  eu 
quoi  que  ce  soit  de  ces  deux  phénomènes. 

Réflexions.  —  Le  syndrome  morbide  qu'a  présenté  notre 
malade  est  bien  distinct  de  celui  auquel  on  donne  le  nom  de 
«pouls  lent  permanent  avec  attaques  syncopales  et  ôpilepti- 
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formes,  ou  maladie  de  Stokes-Adams  ».  D  après  M.  Huchard, 
on  doit  réserver  ce  nom  «  aux  faits  d'artériosclérose  cardio- 
tf  bulbaire,  bien  différents  de  ceux  où  le  pouls  lent  permanent 
tt  est  d'origine  nerveuse  (compression  de  la  partie  supérieure 
«  de  la  moelle,  traumatismes  cérébraux  ou  médullaires, 
a  compression  des  nerfs  pneumogastriques  par  diverses 
«  tumeurs,  etc.).  Dans  le  premier  cas,  c'est-à-dire  dans  la 
c(  maladie  de  Stokes-Adams,  il  y  a  des  accidents  associés 
«  relevant  de  l'artériosclérose;  dans  le  second  cas,  c'est-à- 
«  dire  dans  le  pouls  lent,  permanent,  d'origine  nerveuse,  ces 
«  accidents  font  toujours  défaut  ».  {Journal  des  Praticiens ^ 
1895,  p.  196.) 

Tandis  que  la  véritable  maladie  de  Stokes-Adams  ne 
s'observe  guère  avant  quarante  ans,  le  pouls  lent,  d'origine 
nerveuse,  peut  s'observer  à  toute  époque  de  la  vie;  sa  fré- 
quence pour  un  âge  donné  est  en  effet  en  rapport  avec  celle 
des  lésions  nerveuses  qui  peuvent  lui  donner  naissance.  Il 
ne  faut  donc  pas  s'étonner  d'avoir  pu  constater  un  pouls  lent 
permanent  chez  un  enfant  de  il  ans;  puisque  ce  pouls  lent 
est  d'origine  nerveuse,  l'exception  qu'il  constitue  ne  fait  que 
confirmer  la  règle. 

Il  nous  faut  maintenant  rechercher  quelle  est  dans  notre 
cas  cette  lésion  nerveuse. 

Les  lésions  nerveuses  qui  donnent  naissance  au  pouls  lent 
permanent  peuvent  se  porter  sur  un  quelconque  des  organes 
d'innervation  du  cœur.  La  lésion  peut  siéger  dans  le  cœur 
même,  lésant  les  ganglions  intra-cardiaques  (gomme  syphi- 
litique de  la  cloison  interventriculaire  et  de  la  partie  supé- 
rieure du  ventricule  gauche)  (Rendu  et  de  Massary.  Soc. 
méd.  des  hôpitaux,  4  mai  1895,  et  Bull.  Soc,  analomique, 
1895,  p.  595).  Elle  peut  porter  sur  l'un  ou  l'autre  pneumo- 
gastrique comprimés  par  une  tumeur  (aorte  dilatée,  ou 
ganglions  hypertrophiés.  Obs.  de  Stackler  et  Launois).  Elle 
peut  atteindre  le  bulbe  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
(traumatismes,  mal  de  Pott  cervical,  etc.;  obs.  de  Gurlt, 
Ilalberton,  Hutchinson,  Rosenthal).  C'est  seulement  lorsque 
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la  lésion  affecte  cette  localisation  que  l'on  peut  s'expliquer 
la  coexistence  d'une  dilatation  pupillaire  (1).  Chauveau  a  en 
effet  montré  qu'il  existe  à  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
un  centre,  dit  cilio-spinal,  qui  s'étend  de  la  sixième  vertèbre 
cervicale  à  la  deuxième  dorsale  et  préside  à  la  dilatation  de 
l'iris.  Nous  pouvons  donc  affirmer  qu'il  existait  dans  notre 
cas  un  trouble  de  cette  région  de  la  moelle  épinière,  attei- 
gnant à  la  fois  le  centre  cardio-spinal,  et  le  centre  cilio-spinal. 

Cette  conclusion  n'est  pas  une  simple  induction  tirée  de  la 
physiologie;  l'observation  suivante,  qui  a,  dit  son  auteur, 
toute  la  valeur  démonstrative  d'une  vivisection,  en  est  U 
preuve  :  ♦ 

«  Il  s'agissait  d'un  garçon  de  15  ans,  qui  avait  reçu  un 
coup  de  couteau  au  niveau  de  la  sixième  cervicale,  et  avait 
eu  des  troubles  passagers  de  la  connaissance  et  une  hémi- 
parésie  droite  disparue  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  On 
nota  ensuite  une  dilataition  des  deux  pupilles^  surtout  de  la 
gauche,  et,  pendant  quatre  semaines,  le  pouls  oscilla  entre  56 
et  k8  pulsations  par  minute.  Trois  mois  après,  la  guérison 
était  complète  »  (Rosenthal.  Maladies  du  système  nerveux, 
p.  321).  In  thèse  de  Blondeau,  Paris,  1879,  obs.  VI). 

Dans  notre  cas,  il  n'y  a  pas  eu  de  traumatisme  de  la 
colonne  cervicale,  il  n'y  a  pas  trace  de  mal  de  Pott  cervical, 
la  pression  sur  cette  région  ne  provoque  aucune  douleur. 
D  autre  part,  l'affection  étant  survenue  au  cours  d'une  mala- 
die infectieuse,  nous  sommes  conduit  à  supposer  qu'elle 
pourrait  bien  être  le  résultat  d'une  localisation  infectieuse 
sur  les  centres  cilio  et  cardio-spinal,  analogue  à  ces  locali- 
sations infectieuses  sur  les  centres  moteurs  des  membres, 
qui  causent  les  paralysies  infantiles.  Cette  hypothèse  nous 
paraît  la  plus  vraisemblable,  mais  reste  une  hypothèse  en 


(1)  On  a,  il  est  vrai,  noté  quelquefois  la  dilatation  pupillaire  unilatérale 
dans  des  cas  d'adénopathie  bronchique  ;  mais  ce  fait  est  rare  ;  sa  coïncidence 
avec  un  pouls  lent  de  même  origine,  rare  lui-même,  doit  être  tout  à  fait 
exceptionnelle.  Enfin  et  surtout  il  n'existait  chez  notre  malade  aucun  signe 
d'adénopathie.  Les  ganglions  du  cou  eux-mêmes  n'étaient  pas  hypertrophiés. 
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Tabsencede  vérification  anatomique.  On  nous  pardonnera 
néanmoins  de  Tavoir  émise  :  nous  y  sommes  incité  par  la 
lecture  de  ces  paroles  du  professeur  Charcot,  a  propos  da 
cas  de  Rosenthal  ci-dessus  cité  : 

tf  Ce  cas,  très  remarquable  incontestablement,  ne  rend-il 
pas  vraisemblable  que  le  phénomène  du  pouls  lent  perma- 
nent pourra,  dans  de  certaines  circonstances,  s'observer, 
avec  toute  ses  conséquences,  à  la  suite  de  lésions  irritatives 
de  la  moelle  cervicale,  en  dehors  môme  de  toute  influence 
trauraatique?)  (Charcot.  Maladies  du  système  nerveux,  1873, 
t.  II,  p.  138). 


La  Pédiatrie  constitue-t-elle  une  spécialité?  parle  D' C.  Oddo» 

médecin  des  hôpitaux  de  Marseille. 

Cette  question  peut  paraître  banale  :  elle  mérite  cepen- 
dant qu'on  s'y  arrête,  car  elle  a  été  diversement  interprétée. 
Une  réponse  simplement  affirmative  ou  négative  serait  à 
notre  avis  également  inexacte. 

La  tendance  de  la  médecine  à  se  scinder  en  spécialités 
toujours  plus  nombreuses  va  en  s'accentuant  chaque  jour. 
Cette  tendance  tient  à  deux  causes  différentes  :  la  première, 
avouée  et  très  légitime,  réside  dans  les  progrès  incessants 
de  notre  art  qu'il  devient  impossible  d'embrasser  tout  entier 
avec  une  parfaite  compétence  ;  la  seconde,  moins  avouée  et 
parfois  moins  légitime,  dépend  elle-même  de  la  difficulté 
toujours  plus  grande  pour  les  médecins  de  se  créer  rapide- 
ment une  situation  rémunératrice.  Il  en  résulte  que  parmi 
les  spécialités  médicales  les  unes  sont  très  justifiées  et 
s'appuient  sur  les  faits,  les  autres  sont  des  réclames  subtiles 
ou  grossières  et  s'appuient  sur  les  apparences. 

Si  Ton  définit  la  spécialité  :  «  une  partie  limitée  de  Vart 
m^édical  quipsut  être  exercée  à  Vexclusion  des  autres  »,  il 
est  facile  de  déterminer  les  conditions  qui  justifient  la  légiti- 
mité d  une  spécialité  : 
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1"*  C'est  d'abord  une  technique  complexe,  une  instrumen- 
tation délicate,  nécessitant  Tune  et  l'autre  une  éducation 
particulière.  Les  spécialités  ainsi  caractérisées  sont  géné- 
ralement d'ordre  chirurgical  :  telles  sont  l'ophtalmologie, 
la  laryngologie,  les  maladies  des  voies  urinaires,  la  gynéco- 
logie dans  une  assez  large  mesure,  etc. 

2"^  C'est  aussi  une  symptomatologie  extrêmement  variée 
répondant  à  des  espèces  morbides  nombreuses  et  dont  le 
diagnostic  exige  une  érudition  spéciale  et  une  habitude 
journalière.  Contrairement  aux  précédentes,  les  spécialités 
qui  répondent  à  ces  conditions  sont  d*ordre  médical  :  telles 
sont  la  dermatologie  et  la  neurologie. 

3"*  Mais  il  est  une  condition  essentielle  qui  doit  être  com- 
mune à  toute  spécialité  :  c'est  qu'elle  doit  s*adresser  à  un 
organe  ou  à  un  système  déterminé.  Certes  l'organisme  est 
un  tout  dont  aucune  partie  n*est  indépendante  ni  dans  son 
fonctionnement  ni  dans  ses  altérations.  Aussi  avons-nous 
parlé  de  pratique  exclusive  et  non  de  connaissances  exclusù 
ves,  le  spécialiste  devant,  cela  va  sans  dire,  ne  rien  ignorer 
de  la  médecine  générale.  Mais  le  champ  du  spécialiste  doit 
être  parfaitement  limité. 

La  médecine  infantile  répond-elle  à  l'une  ou  l'autre  de 
ces  conditions  ?  Il  est  évident  que  non. 

Les  mêmes  agents  morbides  sévissent  à  tous  les  âges  et 
les  mômes  processus  régissent  les  maladies.  La  pathologie 
infantile  dérive  de  la  pathologie  tout  entière.  Les  espèces 
morbides,  fréquence  à  part,  sont  à  peu  près  les  mêmes 
chez  l'enfant  et  chez  l'adulte.  La  clinique  infantile  ne  com- 
porte aucune  technique  spéciale.  La  symptomatologie  n'est 
pas  plus  complexe  que  celle  de  l'adulte.  Enfin,  dernier  argu- 
ment décisif  :  la  médecine  de  l'enfance  a  recours  aux  spécia- 
lités proprement  dites  comme  le  fait  la  médecine  de 
l'adulte. 

De  la  communauté  des  espèces  et  des  processus  morbides 
aux  divers  âges,  résultent  au  point  de  vue  professionnel  deux 
conséquences  qui  viennent  encore  démontrer  Timpossibi- 


382  BEVUE   DES   MALADIES   DE   L'ENFANCE 

Uté  d'une  spécialisation  absolue  pour  la  médecine  infantile. 

La  première  conséquence  est  qu'un  médecin  instruit 
s^occupant  indistinctement  de  toutes  les  maladies  peut,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  soigner  les  enfants  avec  une  par- 
faite compétence.  Une  broncho-pneumonie  infantile,  une 
diphtérie,  une  maladie  éruptive  sont  du  ressort  de  la  patho- 
logie commune,  elles  constituent  la  médecine  journalière. 

La  seconde  conséquence  est  la  nécessité  absolue  pour  le 
médecin  qui  s'occupe  plus  spécialement  des  maladies  de 
Tenfance  de  connaître  tout  ce  qui  a  trait  à  la  pathologie  de 
radulte.Non  seulement  le  pédiatre  doit  se  tenir  constamment 
au  courant  des  progrès  de  la  pathologie  de  l'adulte  pour  en 
faire  bénéficier  la  médecine  infantile,  mais  encore  il  doit  se 
tenir  en  contact  permanent  avec  le  malade  adulte,  sous 
peine  d^attribuer  trop  aisément  au  terrain  juvénile  des  modes 
de  réaction  communs  à  tous  les  âges,  ou  de  méconnaître  les 
particularités  propres  à  l'enfance.  La  connaissance  exacte 
des  aptitudes  morbides  spéciales,  des  modalités  réaction- 
nelles  particulières  à  l'enfance  ne  résulte  en  effet  que  de  la 
comparaison  incessante  du  malade  enfant  et  du  malade 
adulte.  On  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  point  que  pour  être 
un  bon  pédiatre  il  est  nécessaire  d'embrasser  constamment 
dans  son  jugement  la  médecine  tout  entière. 

Il  résulte  nécessairement  de  ces  considérations  que  si  l'on 
conçoit  la  spécialité  comme  une  partie  de  l'art  médical  qui 
peut  être  exercée  à  l'exclusion  des  autres,  la  médecine  infan- 
tile ne  saurait  être  réduite  au  rang  de  spécialité. 
••  Faut-il  en  conclure  que  l'étude  et  la  pratique  des  maladies 
de  l'enfance  doive  être  englobée  indistinctement  dans  la 
médecine  générale?  Rien  ne  serait  plus  regrettable.  Rien  n'est 
plus  heureux  au  contraire  que  de  constater  le  courant  qui 
depuis  quelques  années  pousse  en  plus  grand  nombre  les 
médecins  vers  l'étude  des  maladies  de  l'enfance. 

L'enfance,  au  point  de  vue  physiologique,  est  subordonnée 
à  deux  grandes  fonctions  :  la  c7^oissance  et  le  développement. 
Ces  deux    fonctions   sont  distinctes,  ainsi  que  le  faisait 
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remarquer  récemment  Springer,  bien  qu'elles  soient  paral- 
lèles et  concourrent  toutes  deux  au  même  but.  La  croissance 
est  simplement  l'augmentation  de  volume  des  organes  et 
des  tissus;  le  développement  comprend  au  contraire  le  cycle 
des  modifications  que  subissent  chaque  organe  et  chaque 
tissu  pour  arriver  au  summum  de  perfectionnement  et  à  l'état 
d'équilibre  instable  qui  constitue  l'être  adulte.  Pour  prendre 
un  exemple  très  net,  l'allongement  d'un  os  est  un  phénomène 
de  croissance,  son  ossification  est  un  phénomène  de  déve- 
loppement. 

Bien  que  la  croissance  soit  en  apparence  un  phénomène 
plus  simple  que  le  développement,  elle  est  loin  d'être  cons- 
tituée par  une  progression  uniformément  continue.  Dans 
son  ensemble  elle  nécessite  une  majoration  des  matériaux 
absorbés  sur  les  déchets  :  l'apport  de  ces  matériaux  varie 
avec  les  conditions  ambiantes  qui  ne  sont  et  ne  sauraient 
être  invariables.  De  son  côté,  l'organisme  est  soumis  dans 
sa  nutrition  à  des  variations  spontanées  ou  provoquées  qui 
accélèrent  ou  retardent  la  croissance.  Mais  la  croissance 
n'est  elle-même  que  la  synthèse  des  croissances  individuelles 
de  chaque  appareil,  de  chaque  organe,  de  chaque  tissu,  et 
pour  mieux  dire  elle  est  la  comme  des  accroissements  et  des 
multiplications  cellulaires.  Or,  la  croissance  normale,  phy- 
siologique est  soumise  à  des  préséances  dans  la  marche  et 
la  succession  des  croissances  partielles.  Celles-ci  subissent, 
et  dans  quelque  mesure  d'une  manière  indépendante,  des 
accélérations  et  des  ralentissements  qui  font  varier  d'une 
manière  incessante  les  rapports  réciproques  des  appareils, 
des  organes  et  des  tissus. 

Â  cette  complexité  de  la  croissance,  le  développement 
vient  ajouter  des  variations  bien  plus  grandes  encore  non  plus 
dans  le  volume,  mais  dans  la  forme,  la  structure  et  jusque 
dans  le  fonctionnement  des  organes  qui  doivent  passer  par 
des  mutations  successives.  Ces  mutations  sont  exigées  par 
les  conditions  variables  auxquelles  chaque  âge  est  soumis, 
elles  ont  chacune  en  particulier  leur  date  et  leur  évolution. 
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elles  se  préparent  réciproquement  ets'entre-croisent,  néces- 
sitant à  chaque  instant  des  adaptations  nouvelles. 

C'est  sur  ce  terrain  mouvant  que  va  se  dérouler  Taction 
pathologique.  Mais  ce  n'est  pas  tout. 

Pour  expliquer  les  innombrables  particularités  qui  dis- 
tinguent la  pathologie  de  l'enfant,  il  faudra  commencer  par 
faire  une  part  considérable  aux  influences  héréditaires. 
L'hérédité  frappe  souvent  l'enfant  avec  une  brutalité  qui 
s'atténuera  dans  une  certaine  mesure,  tandis  que  le  sujet 
s'éloignera  de  la  souche  et  acquerra  une  individualité  tou- 
jours croissante.  Il  faudra  ensuite  tenir  compte  de  la  virgi- 
nité des  organes  au  point  de  vue  pathologique,  de  l'existence 
des  immunités  naturelles  et  de  l'absence  de  certaines  immu- 
nités acquises.  Il  faudra  considérer  les  conditions  ambiantes 
qui  varient  avec  chaque  âge,  aussi  bien  celles  qui  sont 
d'ordre  social  que  celles  qui  sont  d'ordre  hygiénique,  qu'elles 
soient  physiques,  chimiques  ou  microbiennes. 

C'est  par  une  longue  et  patiente  observation  que  le 
pédiatre  doit  appendre  à  distinguer  dans  le  tableau  morbide 
les  effets  de  ces  conditions  si  complexes.  On  pourrait 
jusqu'à  un  certain  point  rattacher  les  diverses  particularités 
propres  à  la  pathologie  infantile  à  trois  chefs  principaux  : 

l""  Des  aptitudes  morbides  spéciales; 

2''  Des  localisations  morbides  spéciales  ; 

3*  Des  modes  de  réaction  spéciaux. 

1**  Les  plus  communes  des  aptitudes  morbides  spéciales  à 
l'enfance  sont  constituées  par  un  certain  nombre  de  maladies 
infectieuses  aiguës  exanthématiques  et  autres.  En  ce  qui 
concerné  ces  infections  la  réceptivité  plus  grande  de  l'en- 
fance tient  d'une  part  à  l'absence  d'immunité  acquise  et  de 
l'autre  aux  occasions  de  contagion  multiples,  pensionnats, 
lieux  de  promenade,  etc.  Il  faut  aussi  faire  jouer  un  rôle  au 
développement  prédominant  de  certains  organes  lympha- 
tiques tels  que  les  amygdales  par  exemple  et  la  couche  lym- 
phoïde  qui  recouvre  la  partie  supérieure  des  voies  aériennes 
et  digestives.  Le  développement  du  tissu  lymphatique  qui 
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joue  un  rôle  si  considérable  dans  le  mécanisme  de  l'accrois- 
sement  constitue  d'autre  part  sur  un  grand  nombre  dé  points 
de  véritables  organes  d'absorption  à  Tégard  des  bactéries  et 
des  toxines. 

2<>  Les  localisations  morbides  obéissent  aussi  à  des 
influences  complexes  au  milieu  desquelles  nous  voyons 
reparaître  le  rôle  de  la  croissance  et  du  développement.  C'est 
ainsi  que  les  organes  à  développement  rapide  et  complexe 
comme  le  cerveau,  à  mutations  actives  et  à  accroissement 
considérable  comme  le  système  osseux,  forment  des  points 
d'appel  et  des  lieux  de  fixation  vis-à-vis  des  agents  patho- 
gènes. 

Le  système  lymphatique  joue  encore  ici  un  rôle  prépon- 
dérant :  tandis  que  les  réseaux  plus  riches  que  chez  Tadulte 
servent  de  voie  de  transport  d'un  organe  à  l'autre  et  à  l'or- 
ganisme tout  entier  pour  les  germes  et  les  toxines,  expliquant 
la  difTusion  plus  grande  chez  l'enfant  de  certaines  infections 
telles  que  la  tuberculose,  ailleurs  les  ganglions  forment 
barrage,  subissent  le  choc  de  l'infection  et  deviennent  le  siège 
de  l'acte  morbide,  expliquant  ainsi  les  détériorations  gan^ 
glionnaires  propres  à  l'enfance. 

Ces  exemples  sont  bien  connus;  mais  combien  d'autres 
s'offrent  chaque  jour  à  nos  yeux. 

3**  Les  réactions  de  l'organisme  ont  aussi  leurs  manières 
d'être  spéciales  chez  l'enfant.  Autant  ou  plus  que  lés  locali- 
sations, elles  concourent  à  donner  une  physionomie  propre 
à  la  pathologie  infantile.  Le  système  nerveux,  par  exemple, 
qui  a  à  suffire  à  son  propre  développement  en  même  tempà 
qu'il  actionne  la  croissance  et  le  développement,  de  tous  les 
autres  organes  et  de  tous  les  autres  tissus,  possède  une 
impressionnabilité  qui  imprime  à  la  clinique  infantile  une  de 
ses  principales  caractéristiques  :  elle  explique  aussi  bien  les 
écarts  de  la  calorifîcation  que  la  convnlsivité. 

La  plasticité  des  tissus  en  voie  d'évolution  ne  donne-t-elle 
psiJi  la  raison  des  réparations  promptes  et  complètes,  comme 
aussi  des  compensations  faciles  aux  altérations  passagères  ou 
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définitives  des  organes?  Inversement  les  altérations  fonc- 
tionnelles ou  anatomiques  sont  capables  de  faire  dévier  le 
développement  normal  d'un  organe  et  désormais  les  désordres 
qui  résultent  de  cette  déviation  iront  en  s'accroissant  avec 
la  séquelle  de  la  maladie  disparue.  Ici  le  développement  et 
la  croissance  auront  aggravé  la  lésion  et  le  trouble  fonc- 
tionnel, alors  qu'ailleurs  ils  les  ont  corrigés  et  réparés. 

Ces  quelques  exemples  ne  sauraient  suffire  à  définir  le 
terrain  infantile,  ils  servent  seulement  à  établir  que  Tétude 
approfondie  de  ce  terrain  nécessite  une  longue  et  patiente 
attention  et  exige  une  adaptation  particulière. 

D'ailleurs  ces  caractères  particuliers  à  Tanatomie  et  à  la 
physiologie  pathologique  se  reflètent  dans  le  tableau  symp- 
tomatique.  La  fréquence  plus  grande  de  plusieurs  espèces 
nosologiques  dans  Tenfance  et  la  modalité  clinique  particu- 
lière que  revêtent  chez  Tenfant  les  affections  communes  à 
tous  les  âges,  constituent  pour  le  pédiatre  une  expérience 
particulière.  Cette  expérience  spéciale  permet  à  celui  qui  la 
possède  de  mieux  apprécier  la  signification  des  symptômes 
et  d'attendre  plus  sûrement  Tapparition  de  phénomènes 
prévus  à  l'avance. 

En  un  mot,  la  connaissance  plus  approfondie  du  terrain 
infantile  donne  au  pédiatre  une  sûreté  plus  grande  dans  lo 
jugement  qu'il  portera  sur  chaque  cas  particulier. 

Mais  il  est  une  difficulté  bien  connue  des  personnes  étran- 
gères à  la  médecine  et  qui  rend  plus  délicate  l'observation 
de  l'enfant  malade.  Les  phénomènes  subjectifs  demeurent 
inconnus  au  médecin  pendant  la  première  enfance.  Ce  n'est 
que  par  des  signes  indirects  tirés  des  cris  et  de  l'attitude 
du  petit  malade  que  le  médecin  déduira  l'existence  de  ces 
phénomènes  subjectifs  en  se  servant  dans  une  large  mesure 
do  Tobservation  si  délicate  de  la  mère  et  même  de  la  nour- 
rice. Dans  la  seconde  enfance,  la^difficulté  n'est  souvent  pas 
beaucoup  moindre,  en  raison  de  l'insuffisance  et  de  l'inexac- 
titude des  renseignements  fournis  par  le  petit  malade  et 
surtout  en  raison  de  la  suggeslivilé  si  particulière  à  l'état 
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mental  de  l'enfant.  Ces  difficultés  seront  considérablement 
diminuées  si  le  médecin  possède  une  qualité  qui  constitue  à 
notre  avis  une  des  caractéristiques  les  plus  essentielles  du 
pédiatre  :  c'est  cet  instinct  particulier  qui  constitue  Vamour 
des  petits.  Le  médecin  qui  a  le  goût  des  enfants  aura  tout 
naturellement  et  sans  qu*il  en  lui  coûte  aucun  effort,  la 
patience  d'observer  et  de  saisir  les  plus  petits  signes.  Bien 
mieux,  ces  signes  ne  se  présenteront  qu'au  médecin  qui 
aimant  les  enfants  sait  se  faire  aimer  d'eux  et  les  rassurer. 
Il  doit  s'établir  entre  le  médecin  et  Tenfant  une  familiarité 
qui  fait  cesser  chez  celui-ci  l'appréhension  de  cet  obstacle 
contre  lequel  vient  si  souvent  se  buter  l'enquête  médicale  : 
dès  lors  l'enfant  se  prête  plus  facilement  à  l'examen  objectif. 
D'autre  part,  le  médecin  sachant  mettre  son  interrogatoire  à 
la  portée  de  Tenfant,  les  réponses  seront  à  la  fois  plus  nettes 
et  plus  sincères.  L'amour  des  enfants  est  donc  une  qualité 
indispensable  au  pédiatre.  Aussi  n'est-il  pas  exagéré  de  sou- 
tenir que  le  médecin  qui  s'adonne  à  la  pédiatrie  par  goût  et 

* 

par  penchant  naturel  l'emportera  presque  toujours  sur  celui 
qui  s'y  adonne  par  occasion. 

Les  conditions  particulières  à  la  médecine  infantile  se 
retrouvent,  eat-il  besoin  de  le  répéter,  dans  la  thérapeutique. 

Les  lois  de  la  croissance  et  du  développement  dominent 
l'hygiène  de  l'enfance,  soit  qu'elle  se  propose  simplement  de 
favoriser  l'une  et  l'autre,  soit  que  dans  les  cas  particuliers 
elle  ait  pour  devoir  de  prévenir  ou  de  combattre  les  aptitudes 
morbides  héréditaires  ou  acquises. 

Tout  ce  qui  a  été  entrevu  des  aptitudes  et  des  localisa- 
tions moi'bides,  des  modalités  réactionnelles,  trouve  ici  des 
applications  innombrables  et  comme  son  couronnement  pra- 
tique. Mieux  on  connaît  le  terrain  infantile  et  mieux  on 
pourra  prévoir  les  points  faibles  et  pressentir  les  indications 
essentielles. 

D'autre  part,  les  modes  de  réaction  de  l'organisme  juvé- 
nile sont  aussi  particuliers  vis-à-vis  de  l'action  médicamen- 
teuse qu'ils  le  sont  vis-à-vis  des  agents  morbides.  La  poso- 
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logie  iafantile  est  trop  souvent  déterminée  par  à  peu  près  ;  elle 
doit  cependant  être  fixée  aux  divers  âges  et  pour  chaque  médi* 
cament  en  particulier.  L'impressionnabilité  de  Tenfance  vis-à- 
vis  de  tel  ou  tel  médicament  obéit  à  des  lois  dont  nous  igno- 
rons le  plus  souvent  le  mécanisme  et  qui  se  manifestent  par 
des  résultats  que  seule  l'expérience  peut  nous  apprendre. 
Bien  plus,  Faction  toxique  des  médicaments  ne  suit  pas  tou- 
jours la  même  gradation  que  leur  action  thérapeutique  quand 
il  s'agit  de  fixer  les  doses  convenables  aux  divers  âges. 

En  second  lieu,  la  matière  médicale  de  Tenfant  n*est  pas 
absolument  la  même  que  celle  de  Tadulte.  Il  est  certains 
médicaments  qui  par  leur  efficacité  spéciale  méritent  le  nom 
de  médicaments  infsinliles.  Ici  encore  on  se  heurte  souvent 
à  rimprévu  et  à  l'inexplicable  :  aussi  combien  une  longue 
observation  personnelle  peut-elle  rendre  de  services  dans  le 
choix  des  médicaments  et  dans  Tacquisition  de  ce  qu'on 
pourrait  appeler  le  répertoire  privé  de  chaque  médecin. 

Pour  résumer  ces  quelques  considérations  générales,  nous 
dirons  que  la  médecine  infantile  est  trop  liée  à  la  médecine  de 
l'adulte  pour  être  exercée  d'une  manière  exclusive  :  il  en 
résulte  que  le  médecin  d'enfant  doit  se  tenir  en  contact  avec 
le  malade  adulte.  La  médecine  infantile  n'est  donc  pas  une 
spécialité  au  sens  propre  du  mot. 

D'autre  part,  le  terrain  infantile  est  caractérisé  surtout 
par  la  croissance  et  le  développement  d'où  découlent  des 
aptitudes,  des  localisations  et  des  modes  de  réaction  mor- 
bide spéciaux,  et  enfin  une  hygiène  et  une  thérapeutique 
propres.  Le  terrain  infantile  ainsi  caractérisé  constitue  un 
champ  d'élection  pour  l'étude  et  la  pratique  médicale  et 
nécessite  une  adaptation  particulière. 

Le  cas  de  la  pédiatrie  est  donc  assez  intéressant  puisqu'elle 
occupe  une  place  intermédiaire  entre  la  médecine  générale 
et  la  spécialité. 
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La  potion  au  bromof orme,  par  le  D'  Marfan 

Un  lecteur  de  la  Revue  mensuelle  m'écrit  à  propos  de  la 
note  que  j*ai  publiée  au  mois  d'avril,  sur  le  traitement  de  la 
coqueluche  par  le  bromoforme.  Il  me  signale  un  inconvénient 
de  la  potion  dont  j'ai  recommandé  la  formule,  inconvénient 
que  j'ai  constaté  moi-même  dans  quelques  cas;  ce  looch  a 
une  consistance  trop  considérable  et  devient  parfois  comme 
une  sorte  de  gelée.  Cela  tient  à  la  gomme  adragante,  qui 
donne  des  émulsions  très  stables,  mais  qui  parfois  se  gonfle 
tellement  que  le  looch  s'épaissit  beaucoup. 

J'ai  donc  demandé  à  M.  Leclerc,  pharmacien  à  Paris,  s'il 
ne  serait  pas  possible  de  modifier  la  formule  de  M.  Radais 
et  s'il  n'y  aurait  pas  moyen  de  supprimer  la  gomme  adra- 
gante. M.  Leclerc  a  préparé  une  potion  analogue  au  looch 
huileux  du  Codex,  qui  ne  présente  pas  Hnconvénient  indiqué 
plus  haut  et  qui  me  parait  satisfaisante  à  tous  les  points  de 
vue.  En  voici  la  formule  qui  doit  remplacer  désormais  celle 
que  j'avais  donnée  dans  ma  note  : 

Bromoforme 48  gouttes 

Huile  d'amandes  douces 15  grammes 

Gomme  arabique 16     — 

Eau  de  laurier-cerise 4      — 

Eau  distillée...  Q.  S  pour  faire 120  cent,  cubes 

Mélanger  d'abord  le  bromoforme  et  l'huile  et  agiter  fortement  ;  puis 
ajouter  le  reste  : 
Une  cuillerée  à  café  renferme  deux  gouttes  de  bromoforme. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  FRANÇAISE  D'OTOLOGIE,  LARYNGOLOGIE  ET  RHINOLOGIE 

Réunion  de  mai  1896. 

Traitement  des  papillomes  diffus  du  larynx. 

M.  PoYET. —  La  slruclure  aDatomique  des  cordes  vocales  explique  la 
fréquence  des  papillomes  du  larynx.  Ceux-ci  sont  très  fréquents  chez  les 
enfants  en  bas  âge  :  ils  revêtent  alors  presque  toujours  la  forme  diffuse. 
On  ne  peut  pas  faire  le  diagnostic  par  l'examen  laryngoscopique;  le 
diagnostic  se  fait  par  les  anamnestiques,  par  l'examen  de  la  respira- 
tion, de  la  voix  et  par  l'exploration  digitale  si  elle  n'entrafne  pas  de  dan- 
gers de  suffocation.  Un  seul  traitement  est  indiqué  et  possible,  la 
trachéotomie  suivie  souvent  de  laryngotomie  pour  enlever  les  tumeurs. 

Chez  les  enfants  de  6  à  7  ans,  le  diagnostic  peut  être  fait  avec  le 
miroir,  mais  il  nécessite  toujours  une  certaine  habileté  et  beaucoup  de 
patience.  Quant  au  traitement,  s'il  y  a  danger  d'asphyxie,  il  faut  prati- 
quer la  trachéotomie,  mais  il  faut  tâcher  d'enlever  les  polypes  par  la 
voie  endolaryngée.  Les  papillomes  récidivent  moins  souvent  chez  les 
enfants  que  chez  l'adulte,  après  qu'ils  ont  été  enlevés. 

M.  Lubet-Barbon.  —  11  ne  faut  pas  oublier  que  nous  sommes 
spécialistes  et,  comme  tels,  nous  devons  nous  contenter,  toutes  les 
fois  que  cela  est  possible,  des  voies  naturelles  pour  nos  interventions; 
d'ailleurs  la  caractéristique  des  papillomes  est  de  récidiver  dans  des 
endroits  différents  de  leurs  premiers  points  d'implantation. 

Syphilis  héréditaire  simulant  des  Tôgôtations  adénoïdes. 

M.  Garel  (Lyon)  rapporte  deux  cas  intéressants  de  syphilis  tertiaire 
de  l'amygdale  pharyngée  simulant  des  végétations  adénoïdes.  Ces  cas 
sont  rares,  l'un  a  trait  à  une  fillette  de  10  ans  et  l'autre  à  une  jeune 
fille  de  15  ans. 

Ce  qui  met  sur  la  voie  d'un  tel  diagnostic,  c'est  surtout  l'observation 
des  parties  voisines,  nez,  pharynx,  voile  du  palais,  sur  lesquelles  on 
trouve  des  traces  de  l'affection  diathésique. 

L'iodure  de  potassium  à  forte  dose  guérit  très  bien  ces  accidents. 
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Sténose  congénitale  des  fosses  nasales. 

M.  EsCAT  (de  Toulouse)  rapporle  robservalion  d'ua  individu  qui  avait 
le  faciès  adénoldiea  très  accentué.  L*aulopsie,  qui  put  être  faite  ultérieu- 
rement, montra  qu'il  n'y  avait  pas  de  végétations  adénoïdes  dans  son 

pharynx  nasal,  mais  une  sténose  congénitale  de  ses  choanes. 

M.  PoYET.  —  Il  y  a  souvent  de  faux  adénoïdiens,  ce  sont  des  enfants 
qui  ont  de  Tobstruction  nasale  résultant  d'éperons  ou  de  déviations  de  la 
cloison. 

M.  Lubet-Barbon.  —  Ces  faux  adénoïdiens  peuvent  avoir  réelle- 
ment des  végétations  adénoïdes  ;  une  fois  celles-ci  enlevées  il  reste  leur 
nez  à  soigner. 

M.  Sarremone.  —  C'est  quelquefois  aussi  la  déformation  du  maxil- 
laire supérieur  qui  est  cause  de  la  persistance  apparente  des  troubles  et 
du  faciès;  —  le  maxillaire  supérieur  étant  insuffisamment  développé  ne 
permet  pas  Tenlre-croisement  des  deux  arcades  dentaires. 

Grises  épileptiformes  et  hypertrophie  des  amygdales. 

M.  BouLAY  (de  Paris).  —  Un  enfant  avait  des  crises  épileptiques 
fréquentes  et  qui  survenaient  la  nuit.  Aucun  traitement  n'avait  apporté 
d'amélioration.  On  débarrasse  cet  enfant  de  ses  végétations  et  de  ses 
amygdales  qui  étaient  très  développées  et  les  crises  épileptiformes  dispa- 
rurent. 

M.  Helme.  —  Quand  la  gène  respiratoire  est  due  à  Thypertrophie  des 
amygdales,  les  accidents  se  produisent  surtout  la  nuit  ;  elle  est  perma- 
nente quand  il  y  a  des  végétations  adénoïdes. 

Traitement  des  végétations  adénoïdes. 

M.  Helme  (de  Paris).  -^  Le  traitement  ne  saurait  être  que  chirurgical, 
le  traitement  médical  étant  toujours  absolument  impuissant.  L'opération 
se  fait  à  la  pince  où  à  la  curette,  à  la  curette  de  préférence.  L'anesthésie 
se  fait  au  bromure  d'élhyle. 

Chez  le  nourrisson,  utiliser  la  technique  établie  par  Lubet-Barbon  : 
pas  d'anesthésie,  on  se  servira  de  la  petite  pince  de  Lubet  et  on  fera 
une  ou  deux  prises. 

Chez  l'enfant,  anesthésie  au  bromure  d'élhyle^  opération  avec  la 
curette  de  Gottstein  modifiée  par  Moritz-Schmidt. 

Chez  Tadulte^  à  partir  de  15  ans,  opération  à  la  cocaïne,  et  grattage  du 
pharynx  avec  la  curette. 
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Soins  conscculirs  :  pas  de  lavages,  de  la  vaseline  boriquée  forte  dans  le 
nez.  Pas  de  complicalions,  ou  tout  au  moins  très  rarement  ;  la  plus 
fréquente  est  Totite  moyenne  suppurée,  elle  est  exceptionnelle. 

M.  Wagnier.  —  Je  fais  des  lavages  post-opératoiros  et  je  m*en 
trouve  très  bien. 

M.  Lbrmoyez.  —  Ma  pratique  m'a  toujours  démontré  le  contraire  ;je 
n*ai  jamais  eu  de  fièvre  depuis  que  je  ne  fais  plus  de  lavages. 

M.  Mou  RE.  —  Je  ne  suis  pas  aussi  sévère  pour  les  lavages  dont  je  me 
trouve  généralement  très  bien.  De  plus,  je  proteste  contre  l'anesthésie 
que  je  crois  inutile. 

M.  Martin.  —  Je  me  trouve  très  bien  de  m*abstenir  de  lavages. Quant 
à  l'anesthésie,  j'ajoute  qu'elle  doit  être  complète;  je  n'ai  jamais  eu  d'acci- 
dents ni  de  menaces  d'accidents. 

M.  Lubet-Barbon.  —  Au  cours  d'une  opération  de  végétations 
adénoïdes,  ce  que  nous  devons  redouter  ce  n'est  pas  tant  le  microbe  qui 
est  dans  le  pharynx  nasal  que  celui  que  nous  pouvons  y  apporter  ;  or, 
c'est  précisément  par  le  lavage  que  nous  risquons  de  le  faire. 

Quant  à  l'anesthésie,  j'en  suis  très  partisan  ;  j'emploie  le  bromure 
d'éthyle  mélangé  à  1/10  d'éther. 

M.  JOAL.  —  Ne  faut-il  pas  admettre  que  l'air  de  la  mer  est  préjudi- 
ciable aux  végétations  adénoïdes  ? 

M.  Castex.  —  L'air  de  la  mer  est  sans  eiïet  sur  les  végétations 
adénoïdes,  mais  les  petits  adénofdiens  se  trouvent  bien  du  séjour  à  la 
mer.  Le  traitement  salin  n'est  pas  destiné  à  éviter  l'opération  ;  au  con- 
traire, elle  gagne  à  être  faite  auparavant. 

Suppuration  mastoïdienne  sans  suppuration  de  la  caisse  du  tympan. 

M.  Lubet-Barbon  (de  Paris).  —  Il  y  a  des  suppurations  primitives 
des  cellules  mastoïdiennes  sans  abcès  de  la  caisse  du  tympan.  La  région 
mastoïdienne  est  douloureuse  et  œdématiée,  mais  l'examen  objectif  parle 
conduit  ne  décèle  aucune  trace  d'inflammation.  On  est  généralement 
obligé  de  pratiquer  la  trépanation  de  la  maslo'ide,  mais  dans  ce  cas  on 
doit  commencer  par  ouvrir  les  cellules  de  la  mastoïde  avant  d'ouvrir 
l'antre. 

Résultats  de  1  examen  histologique  de  64  Yégétations  adénoïdes. 

M.  Brinoel  (de  Bordeaux).  —  Les  faits  les  plus  saillants  observés 
dans  ces  divers  examens  sont  :  que  la  dureté  des  végétations  adénoïdes 
est  directement  proportionnelle  à  la  quantité  de  tissu  fibreux  qu'elles 
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conlienneiU  et  que  celle-ci  n*est  pas  loujours  en  rapport  avec  Tàge  du 
malade  ;  les  adultes  peuvent  avoir  de  grosses  végétations  molles.  8  fois 
sur  64,  il  y  avait  dans  la  végétation  des  altérations  tuberculeuses.  Enfin 
les  adénoldiens  sont  susceptibles  de  présenter  toutes  les  manifestations 
pathologiques  des  amygdales  palatines. 

La  toux  amygdalienne. 

M.  Furet  (de  Paris).  —  L'innervation  complexe  de  l'amygdale 
explique  que  le  point  de  départ  du  réflexe  qui  occasionne  la  toux  puisse 
être  situé  en  des  endroits  très  différents.  La  clinique  confirme  cette 
opinion  et  nombre  de  cas  ont  été  observés  où  la  toux  a  été  guérie  par  le 
traitement  des  amygdales  et  surtout  par  la  suppression  d'adhérences  des 
amygdales  avec  les  piliers.  Sarremonb. 
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MÉDECINE 

Influence  de  la  86nimth6rapie  sur  la  leucocytose  de  la  diphtérie,  par 
EwiNG  James.  Collège  of  phy,  and  surg.  New-York,  t.  IV.  —  Les 
études  d'Ewing  ont  porté  sur  le  sang  de  52  diphléritiques.  La  diphtérie 
s'accompagne  ordinairement  d'une  leucocytose  plus  ou  moins  accentuée» 
leucocyiose  qui  apparaît  dès  le  début  de  l'infection.  Dans  les  cas  favora- 
bles, Taugmenlation  du  nombre  des  leucocytes  se  produit  jusqu'à  la 
période  d'acmé  do  la  maladie;  puis,  on  observe  ensuite  une  diminution 
graduelle  pendant  la  convalescence,  sauf  quand  il  survient  des  complica- 
tions accessoires  qui  maintiennent  alors  l'hyperleucocytose. 

Dans  les  cas  défavorables,  l'hyperleucémie  persiste  jusqu'à  la  mort. 
Une  pneumonie  intercurrente  élève  encore  le  nombre  des  leucocytes.  Il 
en  est  de  même  de  toute  poussée  fébrile. 

Une  hyperleucocytose  élevée  indique  une  réaction  énergique  de 
l'organisme  contre  une  infection  grave,  sans  que  Ton  puisse  cependant 
tirer  du  fait  un  pronostic  défavorable;  d'autre  part,  la  diminution  du 
nombre  des  leucocytes,  au  cours  de  l'infection,  permet,  sauf  exception, 
d'espérer  une  issue  favorable. 

Environ  trente  minutes  après  l'injection  du  sérum  antitoxique,  on  constate 
une  diminution  del'hyperleucocytose,  portant  principalement  sur  les  cellules 
mononucléaires.  Dans  les  cas  favorables,  le  nombre  des  leucocytes  après 
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l'injection,  ne  remonte  jamais  au  chiffre  primitivement  observé.  Dans  les 
cas  malheureux,  on  note  soit  une  hyperleucocytose  se  produisant  très 
rapidement^  soit,  au  contraire,  une  diminution  extrême  du  nombre  des 
globules  blancs  jusqu'à  l'issue  fatale. 

Les  leucocytes  polynucléaires  que  Ton  rencontre  dans  le  sang  et  après 
le  traitement  par  le  sérum,  se  colorent  facilement  avec  le  violet  de  gen- 
tiane. C'est  douze  heures  environ  après  l'injection  que  l'on  peut  noter 
cette  coloration.  Or,  c'est  surtout  dans  les  cas  favorables  que  cette  obser- 
vation est  facile,  et  l'absence  dé  ces  cellules  polynucléaires  constatées 
après  le  traitement,  constituerait  un  symptôme  des  plus  défavorables. 
D'après  ses  recherches  sur  la  réaction  des  globules  blancs  vis-à-vis  des 
matières  colorantes  dans  la  diphtérie,  l'auteur  admet  que  les  noyaux  des 
cellules  renferment  une  substance  nécessaire  pour  favoriser  la  phagocy- 
tose et  assurer  l'immunité.  (Voir  Schlesinger,  mars  1896,  p.  171.) 

Des  effets  de  la  toxine  diphtérique  sur  des  éléments  histologiqnes 
du  système  neirenz,  par  Carlo  Sein.  Riforma  medica,  n^*  29,  30, 
31,  p.  338,  351,  363,  1896.  —  Les  effets  de  la  toxine  diphtérique  sur 
le  système  nerveux  ont  été  observés  cliniquementparCharcot  et  Vulpian, 
en  1861,  expérimentés  par  Roux  et  Yersin,  Lôffler,  Pernice  et  Scagliosi 
(mars  1896,  p.  172)  et  Crocq  (septembre  1895,  p.  437). 

Sein  reprend  la  question  de  façon  à  mieux  étudier  les  lésions  en  déter- 
minant nettement  les  conditions  de  l'intoxication. 

Ses  recherches  ont  porté  sur  deux  juments  et  sur  des  lapins  auxquels 
on  fît  des  injections  de  toxine;  les  lapins  succombèrent  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  long.  Mais  ils  n'avaient  présenté  aucun  symptôme 
de  paralysie.  En  outre,  il  a  étudié  les  lésions  du  système  nerveux  chez 
trois  malades  morts  rapidement  sans  avoir  présenté  de  symptômes  de 
paralysie.  Voici  les  conclusions  que  Sein  formule  : 

lo  Chez  l'homme,  on  ne  peut  pas  toujours  rencontrer  d'altérations 
appréciables  des  éléments  nerveux,  surtout  dans  les  cas  où  la  mort  est 
survenue  rapidement  ;  des  altérations  furent  constatées  une  se\\\e  fois 
chez  un  individu  mort  après  onze  jours  de  maladie  ;  on  n^en  a  pas  trouvé, 
au  contraire,  chez  deux  autres  morts  le  quatrième  jour. 

2»  Chez  les  animaux  auxquels  on  fait  des  injections  soit  de  bacille 
diphtérique,  soit  de  toxine,  la  mort  est  toujours  accompagnée  d'altérations 
des  éléments  nerveux  et  ces  altérations  sont  même  très  accentuées.  Leur 
intensité  et  leur  diffusion  sont  en  rapport  non  pas  avec  la  quantité  des 
toxines  administrées,  mais,  très  probablement  avec  la  durée  de  l'action 
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toxique.  Ainsi,  on  a  obtenu  des  lésions  plus  diffuses  et  plus  profondes 
chez  les  animaux  morts  d'une  forme  lente  de  la  maladie  (de  dix-huit  à 
quarante  jours)  que  chez  ceux  dont  la  mort  a  été  très  rapide  (deux  à 
trois  jours)  ;  et  pourtant  les  uns  et  les  autres  avaient  reçu  des  quantités  à 
peu  près  égales  de  toxine,  jouissant  du  même  pouvoir  toxique. 

3<>  En  règle  générale,  tant  chez  Thomme  que  chez  les  animaux  en 
expérience,  dans  l'intoxication  diphtérique  soit  chronique,  soit  aigué,  les 
lésions  des  éléments  nerveux  sont  limitées  aux  prolongements  protoplas- 
miques;  le  corps  de  la  cellule  et  le  prolongement  nerveux  restent  intacts. 
Dans  quelques  cas  seulement  où  Taclion  de  la  toxine  diphtérique  est  assez 
prolongée^  le  processus  atrophique  des  éléments  nerveux  peut  se  présen- 
ter dans  sa  phase  plus  avancée  et  Ton  peut  rencontrer  alors  des  altérations 
du  corps  de  la  cellule  et  du  prolongement  nerveux.  Mais,  dans  ces  cas, 
ce  ne  sont  que  des  éléments  isolés,  disséminés  irrégulièrement  dans  la 
niasse  encéphalique  qui  sont  atteints,  et  ces  altérations  ne  sont  pas  très 
dangereuses  pour  la  vie  de  l'animal,  comme  on  l'a  pu  observer  sur  un 
cheval  abattu  au  cours  de  l'immunisation  antidiphtérique. 

40  Tandis  que,  chez  Thomme  mort  delà  diphtérie,  le  processus  atro- 
phique initial  des  éléments  nerveux  se  limite  à  quelques  cellules  isolées 
disséminées  dans  la  masse  encéphalique,  chez  les  animaux  au  contraire, 
ce  processus  s'étend  ordinairement  à  tout  un  groupe  de  cellules,  les 
altérations  étant  toujours  diffuses  et  d'autant  plus  accentuées  que  la  ma- 
ladie a  duré  plus  longtemps. 

Ce  fait  que  la  toxine  diphtérique  détermine  des  altérations  plus  ou 
moins  étendues  et,  parlant,  plus  ou  moins  graves,  des  éléments  nerveux, 
explique  les  différents  degrés  d'immunité  artificielle  que  présentent  des 
individus  appartenant  à  la  même  espèce. 

L'action  des  streptocoques  sur  les  cultores  diphtériques,  par 
BoNHOFF.  Hygienische  Rundschau,  1896,  n®  3,  p.  97-100.  — 
Eu  employant  des  cultures  mixtes  de  streptocoques  et  de  bacilles  de 
Loefller,  Bonhoff  a  constaté  une  augmentation  considérable  dans  la  viru- 
lence. La  dose,  pour  tuer  un  cochon  d'Inde,  était  bien  plus  faible  que  la 
dose  mortelle  d'une  culture  de  bacille  diphtérique.  Si  la  dose  est  dimi- 
nuée au  point  d'amener  une  durée  de  deux  à  trois  semaines,  on  constate, 
outre  l'amaigrissement,  une  diminution  dans  la  sécrétion  de  l'urine  qui  est 
absolument  sanguinolente.  L'autopsie  montre  d'ailleurs  des  altérations 
profondes  des  reins,  visibles  à  l'œil  nu  :  les  glomérules  sont  volumineux, 
taisant  saillie  sur  la  surface  de  sectiou  eu  points  rouges.  Au  microscope. 
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on  constate  la  chute  de  l'épitbélium  des  canaux  urinaires  et  la  présence, 
dans  la  lumière  de  ces  canaux,  de  nombreux  corpuscules  sanguins  alté- 
rés. 

On  ne  peut  obtenir  ces  lésions  avec  des  cultures  pures  de  strepto- 
coques, mais  on  retrouve  la  néphrite  bémorrhagique  en  ajoutant  aux 
cultures  diphtériques  les  toxines  streptococciques  provenant  d'une  cul- 
ture de  quatre  semaines. 

Présence  fréquente  du  bacille  de  LOffler  sur  la  plaie  opératoire 
après  l'ablation  de  l'amygdale  avecTanse  électrothermiqne.  innocuité 
du  bacille  dans  ce  cas,  par  Lichtwitz.  Soc  de  biol.^  9  mars  1896.  — 
L'ensemencement  des  exsudais  formés  à  la  surface  de  la  plaie  de . 
l'amygdale  après  application  de  l'anse  éleclrothermique  a  permis  de  cons- 
tater 11  fois  sur  27  cas  l'existence  du  bacille  de  Lolïïer:  2  fois  le  bacille 
isolé,  et  9  fois  associé  au  staphylocoque,  au  streptocoque,  au  leptotbrix, 
à  des  microcoques.  Chez  les  16  autres  malades,  il  n'y  avait  pas  de 
bacilles  de  LOfQer,  mais  divers  micro-organismes. 

L'état  des  malades  chez  lesquels  existait  le  bacille  de  Uiffler  ne  diflërait 
en  rien  de  celui  des  autres  et,  dans  tous  les  cas,  la  guérison  de  la  plaie 
s'est  produite  dans  les  mêmes  conditions  sans  qu'on  ait  eu  recours  aux 
injections  de  sérum  antidiphtéritique. 

Nécessité  d'une  revision  des  angines  dites  ft  streptocoifues,  par 

WiDAL  et  Bezançon.  Soc.  méd,  des  hôp.,  13  mars  1896.—  Depuis 
que  l'on  pratique  méthodiquement  l'examen  bactériologique  des  angines 
et  particulièrement  depuis  les  travaux  de  Roux,  Martin,  Barbier,  on 
attache  une  grande  importance  à  la  présence  des  streptocoques  dans  le 
mucus  ou  dans  les  exsudais  pharyngés  ;  diagnostic  et  pronostic  sont 
basés  sur  ce  fait.  Cela  est-il  bien  légitime  ?  Déjà  dans  cette  Revue 
(1894,  p.  531),  M.  Veillon  a  essayé  de  montrer  que  la  bouche  contient 
différents  streptocoques  :  l'un  non  pathogène,  hôte  habituel  de  la  bouche  ; 
l'autre  virulent  accidentel.  D'antre  part,  Rake  a  montré  que  sa  statis- 
tique de  diphtérie  avec  association  de  s'.reptocoque  ne  diffère  pas  sensi- 
blement de  celle  de  la  diphtérie  pure  (mars  1896,  p.  171). 

Il  y  a  évidemment  dans  ces  données  des  points  contradictoires. 
MM.  Widal  et  Bezançon  ont  recherché  systématiquement  le  streptocoque 
dans  la  bouche  des  sujets  sains  et  malades,  et  se  demandent  s'il  existe 
un  caractère  dislinctif  permettant  de  reconnaître  le  streptocoque  patho- 
gène. De  l'examen  de  122  échantillons  de  ce  microbe,  ils  concluent  que 
ni  les  caractères  des  chaînettes,  ni  l'aspect  des  cultures^  ni  la  culture 
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apparente  sur  pomme  de  terre,  ni  la  coloration  par  le  Grau  ne  sont  sta- 
bles ni  valables  pour  une  classification  pathogénique. 

D'autre  part,  la  constance  de  ce  microbe  dans  la  bouche  enlève  toute 
valeur  à  sa  présence  ;  la  virulence  elle-même  des  streptocoques  trouvés 
dans  les  angines  est  des  plus  variables. 

On  peut  donc  dire  avec  les  auteurs  qu'à  l'heure  actuelle,  la  bactério- 
logie, tout  en  permettant  le  diagnostic  rapide  de  l'angine  diphtérique,  ne 
nous  autorise  pas  à  nous  baser  sur  la  présence  du  streptocoque  pour 
classer  les  angines  aiguës.  Les  angines  aiguës  non  diphtériques  doivent 
continuer  à  être  classées,  d'après  leur  étidlogie  générale,  leur  aspect 
local  et  leur  évolution  clinique. 

Variabilité  dans  la  forme  et  dans  les  caractôres  de  cnltore  du  strep- 
tocoque, par  G.  LEtfoiNE.  Arch.  de  méd.  expér.  et  d'nnat.  pathoL, 
t.  VIII,  mars  1896,  p.  156-158.  —  A  un  point  de  vue  plus  abstrait 
que  les  auteurs  précédents,  M.  Lemoine  arrive  à  des  conclusions  iden- 
tiques sur  les  caractères  prétendus  dislinctifs  des  streptocoques.  Dans 
le  but  d'éclainur  ce  point,  il  a  ensemencé  méthodiquement  42  strepto- 
coques d'origine  diverse.  Si  certaines  parties  de  ses  recherches,  telles 
que  les  rapports  de  la  forme  à  la  virulence,  ou  aux  modes  de  culture  du 
streptocoque,  sont  restées  sans  résultat,  il  a  pu,  sur  bien  d'autres  points, 
apporter  de  précieux  documeuls  à  la  monographie  de  ce  microooque. 

Un  même  échantillon  de  streptocoques,  quelle  qu*en  soit  la  prove- 
nance, a  toujours  préseulé  une  grande  variabilité  de  formes.  Â  la  régula- 
rité des  éléments  arrondis  se  substituent,  dans  les  cultures  anciennes,  des 
déformations  portant  sur  les  grains  d'une  même  chaînette. 

La  virulence  comparée  des  streptocoques  courts  et  longs  s^est  montrée 
sensiblement  égale.  La  culture  dans  le  bouillon  ne  fournit  pas  non  plus 
de  critérium  pour  la  diflérenciation  des  streptocoques,  comme  l'aurait 
voulu  Lingelsheim.  La  culture  sur  gélatine  a  été  uniformément  la  même 
pour  toutes  les  variétés  :  jamais  la  gélatine  n'a  présenté  trace  de  liqué- 
faction; sur  agar,  tous  ont  produit,  à  un  moment  donué,  les  colonies 
transparentes  typiques  de  Térysipèle;  leur  date  d'apparition  a  varié 
avec  leur  origine.  Tandis  que  les  streptocoques,  recueillis  sur  les 
plaques  érysipélateuses,  cultivaient  immédiatement,  ceux  de  la  broncho- 
pneumonie, de  l'ulcère  vaccinal,  du  furoncle  ulcéré,  avaient  besoin  d'un 
second  ensemencement  pour  acquérir  l'aspect  typique  et,  pour  les  autres, 
il  fallait  jusqu'à  trois  ou  quatre  passages.  Enfin,  fait  intéressant  à  noter, 
c'est  le  type  érysipèlo  qui  a  été  surtout  constaté  pour  les  streptocoques 
des  angines,  de  la  salive. 
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Les  cullures  sur  pomme  de  Icrre  ont  élé  poursuivies  pendaal  plusieurs 
mois  avec  deux  streptocoques  d'érysipèle  :  leur  développement  s'est  fait 
sans  difficulté  dans  les  deux  cas^  mais  c'est  là  un  caractère  inconstant, 
qui  peut  disparaître  à  la  suite  d'un  séjour  prolongé  dans  le  bouillon  où 
le  streptocoque  perd  progressivement  sa  vitalité.  C'est  donc  là  une  nolion 
importante,  puisqu'elle  supprime  ainsi  le  caractère  distinctif  des  autres 
streptocoques. 

Vis-à-vis  du  lait,  les  streptocoqu<is  se  sont  comportés  de  quatre  ma- 
nières différentes.  En  leur  présence,  ou  bien  le  lait  restait  alcalin,  ou 
bien  il  se  neutralisait  et  rep'renait  sa  couleur  blanche,  ou  bien  il  s'acidi- 
fiait en  prenant  une  teinte  rose,  ou  il  se  coagulait.  Il  est  juste  de  faire 
remarquer,  cependant,  qu'un  type  donné  a  toujours  produit  la  même 
réaction  avec  le  lait. 

Enfin  M.  Lemoine  a  constaté,  dans  deux  cas,  des  modifications  de 
résistance  au  Grani,  et  la  réapparition  de  la  coloration  par  le  Qram, 
après  réensemencement  sur  agar  et  sur  bouillon. 

Il  résulte  de  l'étude  précédente  que  les  42  échantillons  de  streptoco- 
ques examinés  appartiennent  probablement  à  une  même  espèce  micro- 
bienne. Leurs  prétendus  caractères  différentiels  ne  sont,  sans  doute,  que 
l'effet  d^une  variabilité  extrême  d'un  même  organisme  dans  ses  façons 
de  réagir  vis-à-vis  des  agents  de  coloration  ou  des  milieux  artificiels, 
sur  lesquels  ils  sont  cultivés.  Le  streptocoque  de  l'érysipële,  qui  avait 
servi  de  terme  de  comparaison,  est  lui-même  susceptible  de  ces  varia- 
tions. 

Ëtiologie  et  pathologie  des  angines,  de  la  stomatite  aphteose  et  dn 
moguet,  par  Max  Stooss.  Annales  suisses  des  scienc,  ntéd.j  1895. 

I.  Angines,  —  L'examen  bactériologique  a  porté  sur  soixante-treize 
angines  dont  cinq  abcès  des  amygdales.  Ces  cas  se  décomposent  comme 
il  suit: 

1)  Angines  à  streptocoques,  douze  cas  ;  cinq  angines  scarlatincuses, 
deux  probablement  scarlatincuses,  cinq  pseudo-membraneuses.  Clinique- 
ment,  ces  angines  ont  évolué  avec  une  fièvre  de  39o  qui  a  duré  quatre 
jours  ;  les  membranes  étaient  adhérentes,  étendues,  blanc  grisâtre  ou 
blanc  jaunâtre  ;  comme  complication  :  laryngite  dans  un  cas,  endocardite 
dans  un  autre. 

2)  Angines  à  streptocoques  prédominants  mêlés  avec  du  micrococcus 
conglomeralus,  neuf  cas.  Cliniquemenl,  marche  grave:  température  éle- 
vée, phénomènes  généraux  très  accusés,  albuminurie.  Les  fausses  mem- 
branes sont  difficiles  à  difléroncicr  de  celles  de  la  diphtérie.  Durée,  six  à 
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huit  jours.  Complications  :  abcès  des  amygdales  (1    cas),   endocardite 
(]  cas),  stomatite  (1  cas). 

3)  Angines  à  micrococcus  conglomeratus  prédominant,  mêlé  à  des 
streptocoques,  24  cas.  Début  brusque  avec  une  Gèvre  dft  40».  Marche  et 
évolution  analogues  à  celles  de  l'angine  folliculaire. 

4)  Angines  à  staphylocoques  prédominants,  5  cas.  Évolution  clinique 
analogue  à  celle  des  angines  à  streptocoque. 

5)  Angines  à  pneumocoques  prédominants,  3  cas.  Marche  clinique  ana- 
logue à  celle  des  angines  à  micrococcus  conglomeratus.  Début  brusque, 
fièvre  de  40o,  dtirée  courte,  marche  bénigne. 

6)  Angines  à  pneumo-bacilles  de  Friediânder,  1  cas.  Gliniquement, 
longue  durée  et  insignifiance  des  phénomènes  généraux. 

7)  Angines  à  microcoques  tétragènes,  1  cas.  L'angine  était  assez  grave, 
mais  de  courte  durée  ;  les  fausses  membranes  avaient  passé  des  amyg- 
dales sur  le  voile  du  palais 

8)  Angines  à  leptothrix,  5  cas,  dont  trois  à  marche  aiguë  et  deux  à 
marche  chronique.  La  fièvre  a  fait  défaut  dans  trois  cas.  Les  fausses 
membranes  avaient  un  caractère  particulier. 

•     9)  Angine  diphtérique,  2  cas. 

En  étudiant  ces  cas,  l'auteur  soutient  l'existence  des  angines  poly- 
microbiennes  d'emblée,  tout  en  admettant  que  les  monomicrobiennes 
sont  plus  fréquentes.  Dans  ce  dernier  cas,  les  micro-organismes  qui  se 
trouvent  normalement  dans  la  bouche  s'ajoutent  au  micro-organisme  pro- 
topathique  et  modifient  le  tableau  clinique  de  l'angine.  Parmi  les  micro- 
organismes protopathiques  il  compte  le  streptocoque,  le  staphylocoque  et 
le  pneumocoque  ;  le  rôle  prolopathique  du  pneumo-bacille,  du  tétragène 
et  du  conglomeratus  lui  semble  incertain;  quant  au  leptothrix,  il  n'est 
sûrement  pas  protopathique.  Au  point  de  vue  clinique,  les  angines  à  strep- 
tocoques prédominants  sont  les  plus  graves  ;  les  angines  à  staphyloco- 
ques prédominants  sont  d'une  gravité  moyenne  ;  sont  bénignes  les  angines 
où  Ton  trouve  associés  le  conglomeratus  abondant  au  streptocoque,  le 
pneumocoque  abondant  au  streptocoque  ou  au  conglomeratus. 

IL  Stomatite  aphteuse,  —  L'auteur  a  examiné  baclériologiquement 
12  cas.  Dans  tous  les  cas,  il  trouva  un  diplo-streptocoque,  associé  souvent 
avec  le  staphylocoque,  quelquefois  avec  le  coccus  conglomeratus  ou  des 
spirilles.  Il  considère  donc  ce  diplo-streptocoque  (qui  n'a  pas  été  rencon. 
tré  dans  les  angines  étudiées  plus  haut)  comme  l'agent  de  la  stomatite 
aphteuse,  le  staphylocoque  et  le  conglomeratus  comme  accidentels. 

Ul.  Muguet  de  la  bouche.  —  L'auteur  a  examiné  24  cas  de  muguet 


400  REVUE   DES   MALADIES   DE   L'ENFANCE 

de  la  bouche  aussi  bien  sur  lamelles  que  par  cultures.  Dans  10  cas, 
l'oïdium  albicans  était  associé  au  streptocoque, .  dans  9  cas  au  staphylo- 
coque, dans  2  aux  bacilles;  dans  4  cas,  le  champignon  a  été  trouvé  soit 
sur  lamelles,  soit  dans  des  cultures;  ou  bien  encore  il  a  fait  défaut.  Dans 
ces  cas  encore  on  a  trouvé  des  streptocoques  on  des  staphylocoques  ou 
d'autres  microcoques. 

L'auteur  attribue  une  importance  capitale  aux  streptocoques  et  aux 
staphylocoques  qui  existaient  toujours  intimement  mêlés  aux  champi- 
gnons et  quelquefois  étaient  même  plus  nombreux  que  ces  derniers.  Il 
admet  même  que  c'est  sous  leur  influence  que  le  muguet  peut  se  déve- 
lopper et  proliférer  dans  la  bouche.  Pour  soutenir  cette  opinion,  il  fait 
observer  qu'en  dehors  des  états  pathologiques  et  chez  l'individu  sain,  le 
muguet  ne  s'observe  pas  et  que,  d'après  Soltmann^  le  muguet  est  constam- 
ment précédé  d'une  stomatite  érythémateuse  qui  prépare  pour  ainsi 
dire  le  terrain.  On  peut  donc  admettre  que  celte  stomatite  est  justement 
provoquée  par  des  streptocoques,  et  cela  d'autant  plus  facilement,  que  le 
muguet  est  pour  ainsi  dire  l'apanage  du  nourrisson  dont  les  tissus  sont 
d'une  vitalité  amoindrie. 

L'auteur  a  encore  fait  des  recherches  expérimentales  avec  le  muguet. 
En  inoculant  des  cultures  de  muguet  sur  la  muqueuse  vaginale  des 
lapines,  il  a  pu  reproduire  le  muguet  à  la  condition  d'érailler  auparavant 
la  muqueuse  vaginale.  En  injections  sous-cutanées,  les  cultures  pro- 
voquent ordinairement  des  abcès  dont  le  pus  ne  renferme  que  l'otdium 
albicans.  Si  Ton  injecte  en  même  temps  des  streptocoques  ou  des  sta- 
phylocoques, ceux-ci  disparaissent  du  pus  de  l'abcès.  Enfin  en  injections 
iutra- veineuses  les  cultures  d'oïdium  tuent  les  animaux  en  l'espace  de 
quatre  à  six  jours,  en  provoquant  une  sorte  d'infection  générale  avec 
métastase  de  muguet  dans  la  plupart  des  viscères. 

Le  muguet  (mycologie  et  métastases),  par  G.  Guioi.  (Brochure  de 
82  pages,  Florence,  1896.)  —  L'auteur  affîrme  d'abord  que  le  muguet 
est  plus  fréquent  chez  les  nourrissons  élevés  au  sein  que  chez  ceux  qui  sont 
élevés  au  biberon,  au  moins  dans  les  hospices  d'enfants  trouvés  ;  il  en 
voit  la  raison  dans  ce  que,  au  point  de  vue  des  soins  et  de  l'antisepsie,  les 
nourrices  éludent  plus  facilement  la  surveillance  que  les  infirmières. 

Sur  la  question  botanique,  les  recherches  de  l'auteur  auraient  sans 
doute  pris  une  autre  direction,  s'il  avait  connu  les  travaux  fondamentaux 
de  Roux  et  Linossler  qui  font  autorité  aujourd'hui  (Archives  de  méd, 
expérimentale,  janvier  et  mars  1890.  Bull,  de  la  Société  chimique 
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de  Paris,  décembre  1890,  p.  697).  II  y  aurait  vu,  eiilrc  autres  dioses, 
que  le  cliampigoon  du  muguet  u'est  pas  plus  un  oïdium  qu'un  sacc/ia- 
romyces. 

Quant  aux  métastases  du  muguet,  l'auteur  rapporte  trois  observations 
personnelle  et  cette  partie  de  son  travail  est  la  plus  originale  et  la  plus 
intéressante. 

Dans  un  cas,  un  enrantde  5  mois,  atteint  de  muguet  buccal,  pharyngien 
et  œsophagien,  meurt  d'une  hémoptysie  foudroyante;  on  trouve  une  adéno- 
pathie  trachéo-bronchique,  avec  perforation  de  l'artère  pulmonaire  ;  dans 
la  cavité  d'un  ganglion,  on  trouve  du  pus  renfermant  le  parasite  du 
muguet. 

Le  second  cas  a  trait  à  un  enfant  de  5  mois,  atteint  de  muguet  buccal 
et  qui  meurt  avec  une  parotidite  double  suppurée  ;  le  pus  renfermait  le 
parasite  du  muguet  buccal.  Tout  récemment,  M.  Brindeau  a  cité,  à  la 
Société  d'obstétrique  et  de  gynécologie  (avril  1896),  un  cas  semblable  de 
muguet  parotidien. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s'agit  d'une  (illette  de  3  mois  qui, au  cours  d'une 
gastro-entérite  chronique  et  après  une  atteinte  de  varicelle,  est  atteinte 
de  muguet  buccal.  Elle  meurt  avec  des  signes  de  méningite;  à  l'autopsie, 
on  trouve  dans  le  cerveau  de  petites  masses  jaunâtres  de  consistance 
crémeuse  dans  lesquelles  on  décèle  le  parasite  du  muguet. 

Parmi  les  autres  faits  intéressants  contenus  dans  ce  travail,  citons  celui  ci  : 
chez  un  enfant  de  2  mois,  atteint  de  tétanie,  le  lavage  de  l'estomac 
ramène  un  liquide  où  on  trouve  des  éléments  de  muguet.  Ce  muguet  guérit 
par  le  lavage  de  Testomac  avec  une  solution  de  résorcine  à  0  gr.  50 
p.  100. 

L'étude  de  Guidi  est  très  louable.  Elle  aurait  pu  devenir  une  mono- 
graphie complète  sans  l'omission  que  nous  avons  signalée  et  aussi  sans 
l'omission  de  quelques  recherches  sur  la  septicémie  expérimentale  du 
muguet  (Grasset.  Études  sur  le  muguet,  Thèse  de  Paris,  1894. 
Charrin.  Le  muguet,  agent  de  septicémie.  Académie  des  sciences, 
3  juin  1896).  A.  B.  M. 

Une  cause  d'otite  des  nouTeau-nés,  par  Martha.  Ilev.  d'hyg, 
et  de  police  sanit.,  20  mai  1896.  —  M.  Martha  signale  comme 
cause  d'otite  des  nouveau-nés  la  régurgitation  du  lait  qui  peut  couler 
jusque  dans  le  conduit  de  roreillc.  D'autre  part,  les  nourrices  ont  souvent 
l'habitude  d'introduire  sous  des  prétextes  divers  quelques  gouttes  de 
lait  dans  les  oreilles  des   enfants;  des  écoulements  purulents  peuvent 
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alors  se  produire.  Dans  ces  otiles  d'origioe  lactique  il  est  nécessaire  de 
faire  des  lavages  antiseptiques  deux  fois  par  jour  avec  de  Teau  boriqaée 
tiède  dans  laquelle  on  aura  mis  quelques  grammes  de  liqueur  de  Van 
Swieten  :  généralement^  en  quatre  ou  cinq  jours,  la  suppuration  aura 
disparu.  On  aura  soin  de  prolonger  les  lavages  pendant  ud«  semaine 
encore,  pour  éviter  qu'un  point  mal  désinfecté  du  conduit  (et  le  conduit 
de  l'enfant  est  difiicile  à  bien  nettoyer)  ne  soit  le  point  de  départ  d'une 
nouvelle  poussée  purulente.  Si  on  se  trouve  en  présence  d^enfants 
rejetant  assez  souvent,  il  sera  bon,  après  les  lavages  d'oreîlies,  de  leur 
mettre  un  peu  de  coton  dans  les  oreilles  pour  éviter  que  le  lait  n'y 
pénètre. 

Les  otites  et  leur  importance  chez  les  enfants,  par  Brugk.  Arch,  f. 
Kinder heilk.,  1896,  vol.  XX,  p.  54.  —  Ce  travail  est  destiné  à  montrer 
les  dangers  de  l'infection  des  oreilles  auxquels  les  enfants  sont  particuliè- 
rement disposés. 

Anatomiquement  déjà  l'oreille  chez  les  nourrissons  et  les  enfants  se 
prête  tout  particulièrement  à  ces  infections.  La  trompe  d'Ëustache  a  chez 
eux  une  direction  horizontale  ;  de  plus,  elle  est  plus  courte  et  plus  large 
que  chez  les  adultes,  ensemble  de  conditions  qui  favorisent  l'infection  de 
l'oreille  par  les  micro-organismes  du  naso-pharynx.  Une  autre  particula- 
rité, c'est  l'existence  jusqu'à  Tâgc  de  5  ou  de  6  ans,  des  anastomoses 
entre  les  vaisseaux  de  la  dure-mère  et  ceux  de  la  muqueuse  de  la  cavité 
du  tympan,  d'où  facilité  de  propagation  des  processus  inflammatoires  de 
l'oreille  à  la  dure-mère  et  à  la  cavité  crânienne.  En  troisième  lieu,  il 
existerait,  d'après  Politzer,  des  espaces  conjonctifs  allant  du  conduit 
auditif  externe  à  l'apophyse  masloïde  et  qui  favoriseraient  ainsi  la  pro- 
pagation des  processus  morbides  d'un  organe  à  l'autre.  Enfin  chez 
l'enfant,  le  squelette  de  Toreille,  le  rocher  en  particulier»  serait  plus  naou, 
plus  poreux,  moins  résistant  que  chez  l'adulte. 

Ces  conditions  anatomiques  favorisent  éminemment  les  infections  auri- 
culaires et  leur  évolution  grave  chez  les  enfants.  Aussi  les  otites  par  propa- 
gation des  catarrhes  naso-pharyngiens  sont-elles  extrêmement  fréquentes. 
C'est  surtout  dans  les  végétations  adénoïdes  du  pharynx  que  l'oreille  est 
prise  et,  d'après  la  statistique  de  Meyer,  on  observerait  dans  14  p.  lOO 
des  cas,  des  troubles  auriculaires  allant  du  simple  bourdonnement  jusqu'à 
la  surdité  complète  avec  destruction  de  l'oreille. 

Une  autre  cause  fréquente  des  otites  sont  les  exanthèmes  fébriles  et 
les  atrcctions  propres  à  rcnfanco,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche. 
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la  diphtérie,  etc.  Bon  nombre  de  cas  de  surdité  absolue  datent  d'une  otite 
survenue  pendant  l'enfance,  au  cours  d'une  de  ces  maladies  infectieuses. 
La  fréquence  des  otites  est  dans  ces  cas  tellement  grande  que  le  devoir  du 
médecin  est  d'avoir  son  attention  fixée  sur  l'oreille  au  même  titre  que  sur 
les  autres  organes.  Enfin  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire  qui  s'ac- 
compagnent de  toux,  la  bronchite,  la  broncho-pneumonie,  etc.,  comportent 
également  le  danger  d'infection  de  Toreille  par  les  mucosités  bacillifères 
lancées  dans  la  trompe  pendant  les  quintes  de  toux. 

Ces  otites  ont  une  importance  pronostique  considérable,  car  si  elles  ne 
sont  pas  soignées  convenablement  et  à  temps,  elles  peuvent  aboutir  à  la 
surdité  ou  donner  lieu  à  des  complications  graves. 

Delà  stomatite  olcérense  chez  les  enfants,  par  ënrico  Dâll'AgquÂ. 
La  Pediatria,  n«  3,  p.  73,  1896.  —  L'auteur  a  pu  en  observer  47  cas.  La 
stomatite  ulcéreuse  se  rencontre,  le  plus  souvent,  dans  la  première 
enfance  :  l'âge  des  malades  variait  entre  dix-huit  mois  et  sept  ans.  Us 
présentent  un  faciès  spécial,  qui  rappelle  celui  de  la  suppuration  chro- 
nique. La  maladie  se  localise  d'abord  au  bord  libre  des  incisives  et  des 
canines,  et  do  là,  si  le  traitement  n^intervient  pas,  elle  envahit  la  geu- 
cive  des  autres  dents,  et  finit  par  former  une  large  ulcération  irrégu- 
lière, siégeant  sur  les  muqueuses  labiale  et  gingivale  dont  le  grand  dia  • 
métré  transversal  est  parallèle  au  bord  des  gencives.  Le  produit  du 
processus  ulcératif  se  présente  sous  forme  de  petites  masses  couleur  de 
café,  qui  sont  composées  de  globules  sanguins  altérés. 

Les  fonctions  gastro-intestinales  sont  troublées  de  plus  en  plus,  soit 
par  l'ingestion  des  produits  ulcéreux,  soit  par  la  mastication  incomplète 
des  aliments.  La  stomatite  ulcéreuse  n'est  pas  seulement  une  affection 
plus  ou  moins  grave  suivant  les  cas,  elle  peut  être  mortelle  ;  DaU'Acqua 
a  observé  deux  cas  de  mort.  Dans  ces  deux  cas,  à  la  stomatite  ulcéreuse  est 
venue  s'ajouter  une  toux  convulsive.  Disons,  enfin,  que  la  maladie  est 
contagieuse  ;  ce  sont  le  linge  et  les  autres  objets  qui  servent  d'agents 
de  transmission. 

Arrivons  au  traitement. 

1»  Les  aliments  seront  composés  de  substances  liquides  (lait,  bouillon, 
etc.),  portées  jusque  dans  l'arrière-gorge  par  des  récipients  à  bec;  la 
bouche  sera  lavée,  avant  chaque  repas,  avec  des  solutions  désinfectantes 
pour  empêcher  l'ingestion  de  substances  septiques. 

2^  On  combattra  directement  le  processus  ulcératif.  Qn  évitera  le  chlo- 
rure de  calcium  en  poudre,  l'acide  chlorhydrique,  la  glycérine  boriquée 
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et  le  chlorate  ne  potasse  ;  toutes  ces  substances  présentent  des  inconvé- 
nients ou  bien  ne  donnent  aucun  résultat  thérapeutique  appréciable, 
comme  la  glycérine  boriquée  et  le  chlorate  de  potasse.  Le  remède  le  plus 
utile,  le  plu.s  énergique,  c*est  le  permanganate  de  potasse  qu'on  porte  sur 
les  points  ulcérés  à  l'aide  d'un  pinceau.  Mais,  dans  les  cas  où  la  stoma- 
tite est  étendue,  l'emploi  du  permanganate  de  potasse  n'est  pas  indiqué, 
car  ou  bien  on  doit  badigeonner  toute  la  muqueuse  buccale,  et  il  se  pro- 
duit alors  des  pertes  de  substance  assez  grandes,  ou  bien,  si  l'on  ne  le 
porte  que  sur  certaines  régions,  on  est  presque  sûr  qu'une  partie  de  la 
muqueuse  malade  échappera  à  l'action  du  médicament.  Tout  ce  que  nous 
venons  de  dire  à  propos  du  permanganate  de  potasse  s'applique  au 
nitrate  d'argent.  On  peut  aussi  badigeonner  les  ulcérations  avec  une 
solution  aqueuse,  légèrement  alcoolisée  de  sublimé  (sublimé  1  gramme  ; 
eau  1  litre;  alcool  30  grammes).  Enfin,  on  lavera  la  bouche^  fréquemment, 
avec  des  liquides  stérilisés  neutres. 

L'hyperchlorhydrie  du  premier  âge,  par  ODDOetdeLuNA.Soc.  méd. 
des  hôp.,  24  avril  1896.  —  Léo,  KIopatt,  n'ont  pas  trouvé  d'HCl  libre 
dans  l'estomac  des  nourrissons  sains  ou  dyspeptiques.  Mayer  et  Winter 
n'en  ont  pas  trouvé  non  plus  ;  Thiercelin  en  a  rencontré  dans  quelques  cas; 
mais  il  ne  conclut  pas  à  Thyperchlorhydrie,  pensant  qu'il  s'agit  d'une 
hypersécrétion  due  à  l'irritation  produite  par  les  fermentations. 

Les  auteurs  affirment,  au  contraire,  avoir  constaté  l'existence  de  HCl 
en  excès  chez  des  nourrissons  dyspeptiques  de  4  à  20  mois  ;  pour  ce 
faire,  lisent  employé  le  réactif  de  GOnzburg,  le  procédé  de  Mintz.  Celle 
hyperchlorhydrie  existe  surtout  chez  les  enfants  sevrés  prématurément 
et  soumis  aune  alimentation  grossière.  Comme  l'ont  déjà  dit  Arthus  et 
Pages,  l'excès  de  HCl  entrave  la  caséificalion  du  lait  (tandis  que  le  même 
acide  en  petite  quantité  la  favorise). 

M.  Mathieu  ne  croit  pas  que  les  auteurs  aient  démontré  de  façon 
irréfutable  cette  hyperchlorhydrie,  car  leur  technique  est  insuffisante. 
Et  si  cet  acide  est  momentanément  augmenté,  on  peut  supposer  qu'il 
est  secondaire  et  qu'il  suffirait  de  faire  disparaître  la  stase  et  les  fermen- 
tations acides  anormales  pour  que  Thypcrsécrélion  disparût. 

De  quelques  troubles  nerveux  d'origine  dyspeptique  chez  les 
enfants,  par  Ponticaccia.  Anal,  in  Sem.  méd.  —  On  sait  que  les 
affections  gastro -intestinales  provoquent  facilement  chez  les  enfants  les 
troubles  nerveux  les  plus  variés,  lois  que  de  la  céphalée,  du  délire,  une 
sensibilité  douloureuse  des  os,  une  irritabilité   nerveuse  permanente, 
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de  l'anorexie,  du  spasme  de  la  glotie,  des  convulsions  éclamptiques, 
du  coma  dyspeptique  (Lilten),  de  Fasthme,  de  l'urticaire,  etc.  Ces  diverses 
formes  ne  résument  cependant  pas  tous  les  accidents  nerveux  auxquels 
la  dyspepsie  peut  donner  naissance  chez  les  enfants.  M.  Ponticaccia  (de 
Venise)  a  observé  d'autres  symptômes  peu  ou  point  connus,  en  rapport 
évident  avec  les  troubles  gastro-intestinaux. 

Une  fillette  de  six  ans  présentait  des  accès  de  prostration  avec  troubles 
du  rythme  cardiaque,  phénomènes  qu'on  avait  crus  symptomatiques  d'une 
afifection  organique  du  cœur  et  traités  sans  succès  par  la  digitale  et  le 
strophantus.  Ces  crises  survenaient  fréquemment  et  duraient  plusieurs 
heures,  quelquefois  une  journée  entière.  Pendant  l'accès,  l'enfant  était 
abattue  et  restait  immobile  dans  son  lit  ;  le  rythme  des  pulsations  était 
altéré  au  point  de  simuler  un  affolement,  un  véritable  c  délire  du  cœur  »  ; 
cependant  l'examen  physique  ne  révélait  aucun  signe  de  cardiopathie 
organique.  Dans  les  intervalles  des  accès  on  notait  aussi  quelques  inter- 
mittences du  pouls.  En  outre,  la  petite  malade  présentait  des  signes  non 
équivoques  de  dyspepsie  :  la  langue  était  saburrale,  l'estomac  et  le  côlon 
dilatés,  les  selles  irrégulières,  l'appétit  diminué.  Un  traitement  dirigé 
contre  raffeclion  gastro-intestinale  eut  pour  effet  de  faire  disparaître  en 
même  temps  les  phénomènes  dyspeptiques  et  les  accès  dont  l'enfant 
souffrait  depuis  deux  ans. 

Un  autre  trouble  nerveux,  rencontré  chez  trois  enfants  âgés  de  cinq  à 
sept  ans  et  demi  consistait  dans  un  tremblement  des  doigts  qui  devenait 
surtout  manifeste  lorsque  les  petits  malades  tenaient  les  bras  étendus.  Il 
s'agissait  de  secousses  légères,  brèves  et  uniformes,  imprimant  aux  doigts 
des  oscillations  vibratoires  rapides.  Dans  un  cas,  il  existait,  en  outre,  une 
insomnie  persistante.  Ces  trois  enfants  furent  délivrés  de  leur  tremble- 
ment grâce  à  un  traitement  dirigé  contre  les  phénomènes  dyspeptiques. 

La  dyspepsie  peut  provoquer  aussi  chez  les  petits  enfants  un  état  de 
mort  apparente  susceptible  de  dérouter  le  praticien.  P.  a  observé  un  cas 
frappant  de  ce  genre.  Il  s'agissait  d'un  enfant  de  2  mois,  nourri  au  bibe- 
ron et  atteint  de  diarrhée,  qui  tomba  tout  à  coup  dans  un  état  des  plus 
alarmants  :  le  pouls  était  imperceptible,  les  mouvements  respiratoires 
ne  se  répétaient  qu'à  de  longs  intervalles,  tous  les  muscles  étaient  dans  un 
relâchement  complet  et  la  peau  avait  une  pâleur  cireuse.  Ces  symptômes 
se  dissipèrent  peu  à  peu.  Toute  alimentation  artificielle  fut  immédiate- 
ment supprimée  et  l'enfant  mis  au  sein  de  la  mère.  Pendant  les  jours 
suivants  on  vit  encore  survenir  trois  accès  analogues  au  précédent,  mais 
de  plus  en  plus  faibles;  puis  l'enfant  guérit. 
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Dans  les  cas  en  queslion,  P.  a  eu  recours  au  Iraiteraent  habituel  de  la 
dyspepsie  infanlile.  Il  s'est  attaché  surtout  à  ii:slituer  uue  alimentation 
rationnelle  pour  ses  petits  malades.  En  fait  de  médicaments,  il  a  administré 
en  premier  lieu  de  Thuile  de  ricin,  puis  les  paquets  ci-dessous  formulés  : 

Benzonaphtol 0,30  centlgr. 

Calomel  à  la  vapeur 0,01    — 

Mêlez.  Pour  un  paquet.  Faites  huit  paquets  semblables.  Faire  prendre 
trois  ou  quatre  de  ces  paquets  par  jour  dans  une  cuillerée  d'eau  sucrée. 

Une  dilatation  chronique  du  côlon,  par  D.  RoLLESTONet  Warrino  - 
TON-HowARD.  Soc.  cHti,  de  Londres,  juin  1896.  —  Un  garçon  de 
douze  ans  était  constipé  depuis  l'âge  de  six  mois.  Quand  il  entra  à  Saint- 
Georges  Hospilal,  il  était  très  émacié,  les  yeux  étaient  enfoncés,  le  teint 
bistré,  Tabdomen  énormément  distendu  et  les  contractions  pérlslalliques 
de  l'intestin  se  voyaient  à  travers  la  paroi.  Pendant  trois  mois,  ce  balloa- 
nemcnl  présenta  de  fréquentes  variations,  presque  soudaines  parfois. 

Pendant  un  temps,  même,  l'enfant  s'améliora  :  l'intestin  fonctionnait 
régulièrement  et  le  ventre  devenait  souple  :  par  accès  seulement,  et 
pendant  un  jour  ou  deux,  la  constipation  reparaissait  et  s'accompagnait 
de  vomissements. 

Aucun  traitement  n'améliorait  ces  périodes,  sauf  le  calomel  peut-être. 
Dans  une  de  ces  crises  l'enfant  mourut  :  il  n'y  eut  pas,  d'ailleurs,  de 
phénomènes  d'obstruction  proprementdiie.  Â  l'autopsie,  dilatation  énorme 
du  côlon  et  voilà  tout;  nulle  part  de  rétrécissement  ni  de  compression. 
La  muqueuse  était,  par  places,  exulcérée,  la  musculeuse  était  hypertrophiée  : 
double  lésion  sous  la  dépendance,  sans  doute,  de  la  distension  intestinale. 

M.  HoLE  White  fait  remarquer,  à  propos  de  celte  observation,  que 
si  les  dilatations  du  côlon,  secondaires  à  la  constipation,  sont  relativement 
bien  connues,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  dilatations  congénitales 
de  cet  intestin  ;  que  de  celles-là  aucune  explication  satisfaisante  n'a  été 
donnée;  et  qu'on  a  dû  parfois  pratiquer  la  colotoraie  pour  assurer  un 
cours  aux  matières.  (Voir  sur  cette  question  :  Marfan,  constipation  des 
nourrissons.  Revue  mens.,  avril  1895,  p.  163,  etMvA,  nov.  1894,  p.  629.) 

Un  cas  de  rétrécissement  de  l'intestin  chez  un  enfant  de  8  ans,  par 

E.  K.  KoNTREBiNSKY.  Société  *de  Médecine  de  Kieff^  séance  du 
10  février  1896. —  Un  enfant  rachitique  tuberculeux  a  été  atteint  d'enté- 
rite durant  quatre  mois  ;  an  cour  de  cette  affection  il  avait  parfois  des 
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vomisssemenls  précèilé  de  gargouilh'monlsel  ces  aicidcnls  conlinuèronl 
depuis.  Quelques  mois  plus  tard  Tenfaut  vint  à  l'hôpital  pour  une  ostéite 
orbitaire/roais  les  accidents  abdominaux  passèrent  bientôt  au  premier  plan. 
On  voit  chez  cet  enfant  les  anses  intestinales  faire  saillie  en  soulevant  la 
paroi  très  mince  et  se  déplacer  en  produisant  des  gargouillements.  La 
palpation  dans  le  flanc  droit,  surtout,  fait  sentir  comme  une  sorte  de 
crépitation,  comme  s'il  y  avait  un  sac  de  noyaux.  Le  cîecum  est  souple 
mais  un  peu  distendu,  les  anses  grêles  sont  ballonnées,  tandis  que  le  côlon 
se  présente  parfois  sous  forme  de  corde  à  droite  ;  d'un  autre  côté,  un 
lavement  gazeux  distend  uniformément  le  ventre,  de  sorte  qu'il  faut  sup- 
poser un  rétrécissement  vers  la  jtmction  du  caecum  et  du  côlon.  Quatre 
jours  après  l'entrée  de  l'enfant  on  trouva  deux  noyaux  de  cerise  dans  les 
selles  et  des  œufs  de  lombrics  ;  quelques  jours  plus  tard,  une  douzaine 
de  noyaux  furent  évacués  après  une  crise  de  douleurs  intestinales  et  de 
nausées.  Afin  d'éviter  de  nouveaux  accidents  d'obstruction  la  laparo- 
tomie a  été  décidée.  Ajoutons  que  la  méthode  de  Rdntgen  n'a  pas 
donné  de  résultats.  N.  W. 

Goli-bacille  du  nourrisson  et  coU-bacille  de  l'adalte,  par  Pébé.  — 
Société  de  biologie^  séance  du  4  mai  1896.  —  M.  Péré  a  déjà  démon- 
tré que  certains  coli-bacilles  identiques  à  d'autres  points  de  vue  se 
distinguent  par  les  variétés  diverses  d'acides  lactiques  qu'ils  fabriquent. 
C'est  ainsi  que  certains  coli-bacilles  provenant  d'animaux  donnent  de 
Facide  lactique  droit,  tandis  que  d'autres  provenant  de  l'homme  donnent 
de  l'acide  gauche. 

Le  bact.  coli  du  nourrisson  forme  rapidement  de  l'indol  dans  les  solu- 
tions de  peptone,  coagule  le  lait,  fait  fermenter  la  lactose.  Il  forme  aux 
dépens  de  la  glycosede  l'acide  lactique  droit,  dont  le  sel  de  zinc  est  lévo- 
gyre.  Il  diffère  donc  du  bact.  coli  de  l'homme  adulte.  Pour  expliquer  cette 
diOérence,  on  peut  se  demander  s'il  n'y  a  pas,  alors  que  l'enfant  avance 
en  âge,  une  substitution,  du  fait  de  l'alimentation,  d'un  bacille  à  l'autre, 
ou  bien  si  cette  alimentation  ne  suffit  pas  pour  modifier  les  propriétés 
du  bacille  originel. 

C'est  ainsi  que  chez  les  enfantsde2  à  3  ans,  le  bact.  coli  donne  comme 
chez  l'adulte  de  l'acide  lactique  gauche.  Mais  si  le  bact.  coli  du  nourrisson 
est  cultivé  dans  un  milieu  contenant  de  laglycoseet  du  carbonate  de  chaux 
auquel  on  ajoute  des  sels  ammoniacaux  au  lieu  de  peptone,  il  donne 
naissance  à  de  l'acide  lactique  gauche  au  lieu  d'acide  droit.  La  simple 
modiûcation  du  corps  destiné  à  fournir  les  éléments  azotés  sufHt  pour 
cela. 
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Tous  ces  microbi's,  ((u'ils  proviennent  du  nourrisson,  de  l'enfant  ou  de 
l'adulte,  réagissent  de  même  vis-à-vis  de  l'acide  lactique  racémique 
qu'ils  dédoublent  en  attaquant  de  préférence  l'acide  droit. 

MelSBna  du  nouveau-né,  par  Milton-Lewis.  New-Forfe  médi- 
cal Journal,  l*""  février  1896.  —  A  l'occasion  de  trois  observalioDS 
personnelles  de  raela^na  du  nouveau-né,  l'auteur  entreprend  l'étude  cri" 
tique  des  diverses  théories  pathogéniques  émises  à  propos  de  cette  affec- 
tion, et  rapporte  une  riche  statistique  de  185  faits,  relevés  dans  la  biblio- 
graphie. 

Nombreuses  sont  les  théories  étiologiques  :  un  bon  nombre  peuvent 
être  considérées  comme  exactes;  toutefois,  elles  pèchent  lorsqu'elles 
veulent  être  exclusives.  Lev^^is  cite,  en  premier,  celle  qui  rattache 
les  hémorrhagies  à  une  ulcération  de  la  muqueuse  digestive  (Billard, 
Landau,  Tross).  Ces  ulcérations,  siégeant  soit  à  la  partie  terminale 
de  l'œsophage,  soit  sur  les  muqueuses  gastrique^  duodéoale,  ou  même 
du  gros  intestin,  ont  pu  être  constatées  à  Taulopsie  (12  sur  68  autopsies, 
Lewis). 

Le  plus  souvent,  il  n'y  a  que  suflusion  sanguine  localisée  à  l'estomac 
ou  à  l'intestin,  avec  légères  érosions  des  capillaires. 

Dans  un  petit  nombre  de  faits,  on  trouve  chez  les  parents  une  hémo- 
philie véritable  ou,  tout  au  moins,  une  prédisposition  aux  hémorrhagies 
(Fleischmann,  Fiemenway,  Croom).  Comme  cause  prédisposante,  on  cite 
la  syphilis.  Toutefois,  Neumann  considère  t|ue  cette  diathèse  agit  plutôt 
en  prédisposant  à  l'infection  des  voies  digestives.  Cette  infection  pyosep- 
tique  agit  par  la  production  d'embolies  dans  les  parois  de  Testomac  ou 
de  l'intestin. 

Osier  attribue  le  melaena  à  un  excès  de  compression  dans  l'abdomen 
du  fœtus  pendant  l'expulsion  ou  l'extraction  (Osier,  Tross);  Lewis 
cite  une  observation  personnelle  dans  laquelle  celte  influence  a  été 
des  plus  manifestes.  Loranchet  attribue  le  melœna  à  une  congestion 
interne  des  viscères,  produite  par  l'action  du  froid  sur  les  téguments  de 
l'enfant.  D'autres  auteurs  attribuent  cette  môme  congestion  viscérale  à 
la  compression  des  artères  ombilicales,  lorsqu'il  existe  des  circulaires  du 
cordon. 

Reubold,  Panovski  et  Lewis  font  jouer  un  rôle  capital  aux  lésions  ou 
même  à  la  simple  compression  des  centres  nerveux,  conformément  aux 
recherches  expérimentales  de  Brown-Séquard  et  Vulpian.  Reubold, 
pour  199  autopsies,  on  Ton  a  trouvé  des  lésions  encéphaliques,  n'a  relevé 
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que  65  fois,  soil  34  pour  100,  du  melsona.  Ces  lésions  peuvent  consister 
en  une  inflammation  septique  des  méninges  (Ëppinger).  Cette  dernière 
conception  ne  va  donc  pas  à  rencontre  de  la  théorie  bactérienne  du 
melaena,  émise  par  Neumann,  l'infection  ayant  le  tube  digestif  pour 
point  de  départ. 

Les  autres  désordres  constatés  à  l'autopsie,  en  dehors  de  Testomac 
et  de  l'intestin,  consistent  en  une  décoloration  des  parenchymes  par 
ischémie  généralisée. 

Le  melsena  débute  habituellement  sans  prodromes  :  l'enfant,  tantôt 
solide  d'apparence,  tantôt,  et  plus  souvent  né  prématurément,  est  brus- 
quement pris,  dans  le  cours  de  la  première  semaine,  d'un  vomissement 
de  sang,  noirâtre  et  coagulé.  La  respiration  est  rapide  et  superficielle, 
le  pouls  à  peine  sensible.  L'enfant  reroue  peu  et  refuse  de  téter.  Après 
le  vomissement^  apparaissent  les  selles  noirâtres,  pâteuses,  visqueuses 
et  caractéristiques  du  melaena;  en  même  temps,  le  ventre  est  volumineux, 
étalé  et  flasque. 

Le  melaena  est  généralement  beaucoup  plus  abondant  que  l'hématé- 
mèse;  il  dure  ordinairement  deux  ou  trois  jours,  mais  rarement  plus  de 
vingt-quatre  heures,  en  cas  de  guérison.  Même  avec  une  issue  favorable, 
on  est  surpris  de  la  grande  quantité  de  sang  que  peuvent  perdre  les 
enfants,  eu  égard  à  leur  poids  total. 

Cette  affection  est  rare  :  Henoch  en  a  observé  14  cas;  Hecker,  8  cas 
sur  4,000  accouchements  ;  Spiegelberg,  2  cas  sur  5,000  accouchements. 

Quant  au  pronostic,  il  comporte  une  mortalité  variant  suivant  les 
statistiques  entre  35  pour  100  et  75  pour  100.  Pour  les  185  cas  réunis 
par  Lewis^  la  mortalité  a  été  de  68  pour  100.  Dans  52  observations  où 
le  mode  d'accouchement  est  rapporté,  il  y  a  eu  12  fois  dystocie;  43  fois 
il  est  indiqué  que  les  mères  étaient  multipares,  et  32  fois  primipares. 

Sur  79  cas,  35  fois  le  melaena  se  déclara  dans  les  trois  premiers  jours. 
Quant  à  la  durée,  elle  a  été,  sur  un  ensemble  de  57  faits  :  22  fois  d'un 
jour;  24  fois  de  1  à  6  jours  ;  11  fois  de  plus  de  6  jours. 

Le  début  le  plus  précoce  a  été  de  2  heures  après  la  naissance,  et  le  plus 
tardif  de  4  mois  1/2. 

Le  traitement  doit  consister  dans  l'immobilisation  de  l'enfant.  Bien 
que  l'emploi  du  froid  en  topiques  ait  été  conseillé,  Lew^is  préfère  la 
chaleur  à  l'extérieur  :  il  conseille  toutefois  de  faire  ingérer  à  l'enfant  de 
la  glace  pilée,  et  de  l'alimenter  â  la  cuiller,  pour  éviter  tout  déplacement 
et  tout  repas  trop  copieux.  (Voir  la  Revue  du  D^*  Homme,  avril  1894, 
p.  198.) 
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La  dilatation  de  la  glotte  dans  les  spasmes  lai^ngiens  et  dans  le 
croup  en  particulier  par  Variot  et  Glover.  Acad.  de  méd.t  lOjuiri  1896. 

—  L'ôcouvillonnage  du  larynx  dans  le  croup  membraneux  à  l'aide  du 
tube  de  O'Dwyer  modifié,  par  Variot  et  Bayeux.  Soc,  méd.  des  hôp., 
3  juillet  1896.  —  Les  deux  comniunications  tendent  à  montrer  que  l'on 
peut  s'abstenir  du  tubage  permanent  dans  le  croup  et  le  remplacer  par 
le  tubage  rapide  et  temporaire,  soit  pour  dilater,  soit  pour  écouvilloaner 
le  larynx.  L'introduction  du  tube  dans  le  croup  tr^s  membraneux  est  fré- 
quemment suivie  du  bourrage  des  membranes,  refoulées  dans  la  trachée  ; 
la  lumière  du  lube  est  immédiatement  obstruée,  l'asphyxie  est  imminente; 
les  enfants,  pris  d'efforts  de  toux,  rejettent  le  tube  spontanément,  et, 
tout  de  suite  après,  des  moules  membraneux.  Après  cette  expulsion  du 
tube  et  des  membranes,  les  enfants  sont  soulagés,  la  respiration  est 
régularisée,  et  il  devient  inutile  de  laisser  le  tube  à  demeure. 

Parlant  de  ces  données,  on  peut  appliquer  systématiquement  l'écouvil- 
lonnage  du  larynx  dans  les  diphtéries  très  membraneuses,  à  Taidedutube 
de  O'Dwyer  modifié. 

Pour  reconnaître  les  diphtéries  avec  moules  membraneux  laryngo- tra- 
chéaux épais,  le  meilleur  signe  est  lasensaliou  de  bourrage  des  membranes 
et  la  suffocation  par  obstruction  immédiate  du  tube.  Ceci  constitue,  du 
reste,  récouvillonnage.  Puis,  sous  l'influence  des  efforts  de  toux  ou  des 
mouvements  de  respiration  artificielle,  le  moule  membraneux,  décollé 
par  le  cathétérisme  du  larynx,  est  expulsé,  la  respiration  se  régularise. 

On  peut  donc  envisager  l'écouvillonnage  du  larynx  comme  un  moyen 
d'étendre  l'emploi  du  tube  à  des  cas  où  le  tubage  proprement  dit  est 
inapplicable:  lorsque  les  membranes  sont  bourrées  dans  la  trachée; 
lorsqu'elles  se  reproduisent  immédiatement,il  faut  faire  plusieurs  écouvil- 
lonnages  successifs.  Cependant  il  ne  faut  pas  multiplier  les  tentatives  au 
delà  de  trois  ou  quatre. 

Sur  la  codéine  comme  adjuvant  de  la  dilatation  de  la  glotte  dans 
le  croup,  par  Variot.  Société  médicale  des  hôpitaux,  3  juillet  1896. 

—  L'auteur  a  proposé,  avec  M.  Glover,  d'employer  le  tube  de  O'Dwyer 
comme  cathéter  dilatateur,  pour  vaincre  le  spasme  de  la  glotte  dans  cer- 
taines formes  de  laryngite  diphtérique. 

Fréquemment,  on  constate  qu'en  laissant  le  tube  trois  ou  quatre  mi 
nutes  dans  le  larynx  d'enfants  qui  ont  un  spasme  violent  de  la  glotte  avec 
suffocation,  et,  en  retirant  le  tube  immédiatement,  on  obtient  une  cessa- 
tion du  spasme  phréno-glottique,  avec  une  régularisation  relative  des 
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uiouveiiienls  respiratoires.  Quelquefois  le  spasme  a  cédé,  et  la  régulari- 
sation des  mouvements  respiratoires  est  définitive.  Cette  dilatation  ac- 
tive et  extemporanée  de  la  gtotte  est  plus  efTieace  chez  les  enfants  au-dessus 
de  deux  ans,  et  chez  ceux  qui  ont  des  laryngites  diphtériques  peu  mem- 
braneuses, avec  toux  rauque  et  voix  claire.  Le  spasme  glottique  est  alors 
Télément  prédominant  et  menaçant  dans  le  croup:  si,  par  le  cathété- 
risme,  on  dilate  les  cordes  vocales,  on  produit  un  soulagement  immé- 
diat et  plus  ou  moins  persistant  après  le  retrait  du  tube. 

Mais  le  retour  du  spasme  est  à  craindre  après  la  dilatation  avec  le  tube 
de  O'Dwyer.  Au-dessus  de  deux  ans  cependant,  les  enfants  sont  moins 
sujets  au  laryngisme,  et  on  peut  alors  substituer  au  cathétérisme  perma- 
nent du  larynx,  le  calbétérisme  extemporané,  du  moins  dans  certains 
cas. 

On  évite  ainsi  les  inconvénients  graves  du  tube  laissé  en  place  dans  le 
larynx  :  obstruction  du  tube  par  les  mucosités,  troubles  de  la  déglutition, 
ulcérations  cricoïdiennes. 

Il  serait  utile  d'employer  des  agents  calmants  pour  empêcher  le  retour 
du  spasme.  Il  semble  que  l'administration  bien  réglée  de  la  codéine  a 
pour  effet  de  calmer  les  crises  spasmodiques,  et,  probablement  aussi,  de 
prévenir  le  retour  des  grands  accès  de  suffocation,  après  la  dilatation 
extemporanée  de  la  glotte. 

THÉRAPEUTIQUE   ET  HYGIÈNE 

Essai  sur  les  injections  prophylactiques  du  sônim  antidiphtérique, 
par  Polie VETOFF.  Médecine  infantile,  15  octobre  1895.  —  Dans 
une  école  de  Moscou  (74  internes)  où  sévissait  une  épidémie  de  diphtérie 
(3  cas  en  l'espace  de  huit  jours),  l'auteur  fit  des  injections  préventives  de 
sérum  de  Behring,  93  sujets  (élèves,  portier  et  ses  enfants,  garçons  de 
l'établissement)  furent  innoculés.  Un  seul  de  ces  enfants  présenta  une 
angine  diphtéritique  d'intensité  moyenne,  le  huitième  jour  de  Tinocula- 
tiori.  Quant  aux  autres,  qui  continuèrent  à  vivre  en  commun,  ils  ne 
présentèrent  aucun  accident  sérieux  après  les  injections.  L'un  d'eux, 
cependant,  eut  de  l'urticaire;  un  autre  accusa  une  légère  douleur  au 
niveau  de  la  piqi^re.  Mais  l'auteur  n'observa  ni  abcès,  ni  douleurs  muscu- 
laires et  articulaires,  qui  ont  été  si  souvent  observes  à  la  suite  des 
injections  curatives  de  sérum. 

De  l'abus  d'alcool  chei  les  enfants,  par  ëmmerigh.  Arch.  f.  Kin- 
derheilk.,  1896,  p.  226.  —  L'auteur,  après  avoir  cité  plusieurs  cas  des 
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méfaits  que  produit  remploi  de  l'alcool  chez  Tenfant  malade  ou  bien 
porlaut,  soutient  comme  tous  ceux  qui  s'occupent  des  maladies  infantiles 
les  propositions  formulées  par  Gross  (de  Budapest),  à  savoir  que  l'alcool  ne 
doit  être  donné  aux  enfants  que  dans  les  circonstances  suivantes  :  l^  en 
cas  de  faiblesse  cardiaque  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës,  en  cas 
de  coliapsus  dans  les  gastro-entérites  aiguës  des  nourrissons,  en  cas  d'hé- 
morrhagie  considérable,  et  2^  dans  les  maladies  chroniques  de  nutrition 
(rachitisme,  scrofule,  tuberculose)  où  l'alcool  agit  comme  un  aliment 
d'épargne. 

Les  accidents  que  l'auteur  a  observés  et  qu'il  attribue  à  Tabus  d'alcool 
sont  les  suivants  : 

Hn  1866,  à  la  clinique  de  WUrzbourg  il  a  vu  un  enfant  de  6  ans  suc- 
comber à  une  cirrhose  alcoolique  du  foie.  L'enfant  allait  ordinairement 
chercher  du  vin  à  la  cave  et  ayant  trouvé  le  vin  à  son  goût,  il  prit 
l'habitude  d'en  boire  un  peu  chaque  fois  que  ses  parenis  l'envoyaient  en 
chercher  à  la  cave.  Plus  tard  quand  les  parents  eurent  connaissance  de 
ce  fait,  ils  n'y  virent  rien  de  répressible,  et  à  table  l'enfant  eut  son  verre 
de  vin  comme  tout  le  monde. 

Le  second  cas  est  celui  d'une  lillette  de  2  ans  et  demi  à  laquelle  un 
médecin  ordonna  du  vin  de  Tokay  pour  relever  son  état  général  com- 
promis par  une  gastro- entérite  légère.  La  mère  força  la  prescription  et 
avait  uni  par  faire  prendre  à  l'enfant  2  bouteilles  de  Tokay  (300  gram. 
environ)  par  semaine.  Lorsque  l'auteur  vit  la  malade,  il  trouva  l'enfant 
très  amaigrie,  cachectique,  la  peau  ictérique,  couvertes  de  pétéchies,  le 
foie  diminué  de  volume  ;  il  existait  en  outre  un  peu  d'ascite,  et  un  léger 
œdème  malléolaire,  de  la  diarrhée.  L'auteur  voulut  mettre  l'enfant  au 
lait,  mais  la  malade  ne  le  supportait  pas  et,  pour  soutenir  ses  forces,  la 
mère  revint  au  vin  de  Tokay  que  l'enfant  prenait  avec  plaisir.  L'enfant 
fmit  par  succomber  ;  à  l'autopsie  on  trouva  une  cirrhose  atrophiquc 
type. 

Le  troisième  fait  cité  par  l'auteur  est  celui  d'une  fillette  de  10  mois 
nourrie  au  sein,  et  qui  jusqu'alors  admirablement  bien  portante,  commence 
à  dépérir,  à  refuser  le  sein,  à  avoir  de  la  diarrhée.  On  surveille  la  nour- 
rice et  on  constate  qu'à  chaque  sortie  elle  entrait  dans  une  brasserie  et 
laissait  l'enfant  boire  dans  son  verre. 

Le  quatrième  fait  est  celui  d'un  choréique  arriéré,  de  trois  ans,  qui  ne 
savait  dire  qu'un  mot  «  bière  ».  On  apprit  que  les  parents  donnaient  à 
leur  enfant  de  la  bière  chaque  fois  qu'ils  en  buvaient,  et  cela  depuis  les 
premiers  mois. 
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Du  traitement  faradiqae  de  rincontinence  nocturne  d'urine,  par 
G.  KôSTER  (de  Halle).  —  L'auteur  recommande  un  procédé  de  fara- 
disation  qui  ne  paraît  pas  jouir  de  la  notoriété  qu'il  mérite. 

Ce  traitement  a  toujours  donné  des  résultats  aussi  rapides  que  com- 
plets. D'autre  part,  il  n'exige  comme  instrumentation  qu'un  de  ces 
petits  appareils  de  faradisation  que  tout  médecin  possède  ou  peut  facile- 
ment se  procurer. 

Le  manuel  opératoire  est  des  plus  simples  : 

Après  avoir  fait  uriner  le  patient,  on  le  fait  coucher  sur  le  dos  et  on 
lui  applique  sur  la  région  pubienne  une  électrode  ordinaire  mise  en 
communication  avec  le  pôle  positif  de  l'appareil  faradique.  Le  fil  de 
cuivre  qui  est  relié  au  pôle  négatif  n'est  pas  muni  d'électrode.  On 
gratte,  au  niveau  de  l'extrémité  libre  de  ce  fil,  la  couche  isolatrice  de 
caoutchouc  qui  le  recouvre,  de  façon  à  mettre  le  métal  à  nu  sur  une 
étendue  d'un  demi-centimètre  environ,  on  désinfecte  soigneusement  le 
fil  dans  une  solution  d'acide  phéniquc  à  5  p.  100,  et  on  l'introduit  à  une 
profondeur  de  1  à  1  cent.  1/2  dans  l'urèthre  du  patient.  On  fait  passer 
ensuite  un  courant  d'abord  très  faible,  dont  on  augmente  lentement  la 
force  jusqu'à  une  limite  variable  suivant  la  sensibilité  du  sujet  On 
laisse  alors  agir  le  courant  pendant  deux  ou  trois  minutes  ;  puis  ou  en 
diminue  peu  à  peu  Tintensiié  pour  l'augmenter  de  nouveau  progressive- 
ment. On  termine  la  séance  après  avoir  une  troisième  et  dernière  fois 
diminué  puis  augmenté  alternativement  rintensité  du  courant.  La  durée 
totale  de  chaque  application  faradique  est  de  cinq  à  sept  minutes. 

D'après  M.  Kôster,  il  suflirait  en  moyenne  de  deux  séances  et  parfois 
même  d'une  seule  pour  amener  la  guérison  de  l'incontinence  d'urine,  et 
cela  aussi  bien  chez  les  garçons  que  chez  les  (illes.  Dans  tous  les  cas, 
on  pratique  une  première  faradisation,  puis  on  s'en  tient  là  tant  qu'il 
n'y  a  pas  d'émission  involontaire  d'urine  ;  mais,  dès  que  celle-ci  se  pro- 
duit de  nouveau,  on  doit  procéder  sans  retard  à  l'emploi  du  courant  d'in- 
duction. 

L'effet  favorable  de  ce  traitement  résulterait  de  l'action  tonique  exer- 
cée par  le  courant  faradique  sur  le  sphincter  vésical,  dont  l'état  de 
faiblesse  constituerait  le  facteur  étiologique  de  l'incontinence  noc- 
turne d'urine. 

Inflaence  de  la  santé  des  noorrices,  sur  la  tfàntô  des  nourrissons, 
par  BuDiN.  Soc.  d'obstétric,  de  France j  avril  1896.  —  11  ne  semble 
pas  douteux  que  des  causes  multiples  agissant  sur  des  nourrices  peuvent 
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déterminer  des  troubles  dans   la  santé  des  enfants  qu^elles  allaitent. 

Déjà,  il  y  a  20  ans,  M.  Budin  reconnut  avec  M.  Segond,  que  la  mens- 
truation s'était  établie  chez  une  nourrice,  aux  modiûcations  qui  surve- 
naient à  date  fixe  chez  l'enfant  auquel  elle  donnait  le  sein.  En  1881, 
dans  un  autre  cas,  guidé  par  le  retour  périodique  des  accidents  chez  un 
enfant,  il  a  fait  saisir  les  linges  de  nourrice  et  on  a  pu  ainsi  constater  la 
réapparition  des  règles. 

Une  autre  fois  encore,  une  nourrice,  placée  chez  un  confrère,  ayant 
appris  que  son  propre  enfant  était  souffrant  et,  bientôt  après,  qu'il  avait 
succombé,  en  ressentit  un  très  grand  chagrin  ;  son  nourrisson  fut  immé- 
diatement pris  de  diarrhée  et  diminua  de  240  grammes. 

On  pourrait  être  tenté  dans  ces  cas  d'invoquer  une  simple  coïncidence. 
Cependant  la  reproduction  des  cas  démontre  la  réalité  de  la  cause  invo- 
quée. 

Mais  si  l'on  trouvait  une  nourrice  donnant  simultanément  le  sein  à 
plusieurs  enfants,  si  ces  enfants  allaités  par  la  même  femme  présentaient 
tous  le  même  jour,  sous  l'influence  d'une  même  cause,  des  modifications 
dans  leur  santé  et  dans  leur  poids,  celte  simultanéité  des  accidents  cons- 
tituerait une  preuve  indiscutable. 

Cette  preuve  M.  Budin  Ta  trouvée  chez  des  enfants  nés  avant  terme 
à  la  Maternité,  placés  dans  des  couveuses.  Ces  enfants  sont  allaitéii  par 
des  nourrices  et,  comme  ils  exigent  peu  pour  leur  alimentation,  une 
seule  nourrice  suffit  à  2  ou  3  enfants.  Leurs  conditions  d'enfants  débiles 
les  rendent  peut  être  plus  sensibles  aux  modifications  survenues  dans 
rétat  de  la  femme  qui  leur  donne  le  lait. 

C'est  ainsi  qu'uue  nourrice  étant  souffrante  un  jour,  on  constata  le  len- 
demain une  diminution  de  poids  chez  les  trois  enfants  qu'elle  allaitait. 

Une  autre,  ayant  été  prise  de  colère,  on  constata  chez  les  deux  enfants 
qu'elle  allaitait  une  diminution  de  poids;  l'un  de  ces  enfants  eut  des 
garde-robes  liquides,  l'autre  des  selles  vertes  et  le  propre  enfant  de  la 
nourrice  eut  de  la  diarrhée. 

Chez  une  troisième  nourrice,  l'apparition  des  règles  eut  pour  consé- 
quence une  diminution  du  poids  des  deux  nourrissons  qui  tous  deux  furent 
atteints  d'érytbème  au  siège  et  aux  cuisses.  Ces  faits  paraissent  démons- 
tratifs. 

Les  micro-organismes  du  lait  chez  les  femmes  saines,  par  le 

D''  DuRANDO-DuRANTE.  La  PedialHa,  janvier  1896,  janvier,  p.  6.  — 
La  désinfection  du  mamelon  et  de  l'orifice  des  canaux  galaclophores  est 
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très  dinicile  à  réaliser.  Après  de  simples  lavages  antiseptiques  usuels, 
les  premières  gouttes  de  lait  qu'on  peut  extraire  sont  souvent  micro- 
biennes. On  y  rencontre  surtout  le  staphylococcus  aureus  albus; 
puis  le  s^  pyogenes  albus;  enfin  plus  rarement  le  sL  aureus.  Parfois 
on  rencontre  des  microcoques  communs,  un  bacille  court  (qui  donne  de 
petites  colonies  perlées  et  se  trouve  ordinairement  dans  la  bouche  des 
nourrissons),  Voïdium  lactis.  Les  pyogenes  n^ont  qu'une  très  faible 
virulence.  Les  portions  successives  de  lait  sont  de  moins  en  moins 
microbiennes,  preuve  que  les  germes  viennent  de  la  surface  cutanée.  Le 
temps  écoulé  depuis  la  dernière  tétée  n'a  pas  beaucoup  dUnfluence  sur 
le  nombre  des  colonies  ;  l'auteur  pense  que  cela  tient  à  ce  que  deux  fac- 
teurs opposés  interviennent  dans  la  tétée,  qui  fait  à  la  fois  un  nettoyage 
et  une  inoculation. 

Somme  toute,  les  microbes  du  lait  des  femmes  saines  ne  dépassent 
pas  l'orifice  des  canaux  galactophores  ;  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler 
de  microbes  dans  le  lait  normal  ;  les  premières  gouttes  d'une  sécrétion 
se  contaminent  seulement  à  leur  sortie.  A  l'état  de  santé  de  la  nourrice 
et  du  nourrisson,  ces  germes  n'ont  aucune  influence. 

Recherches  bactériologiques  sur  le  lait  stérilisé,  par  Troitzky. 
Arch.  f,  Kinder heilk.,  1896,  vol.  XIX,  p.  97.  —  Les  recherches  de 
l'auteur,  comprenant  d'un  côté  l'ensemencement  du  lait  stérilisé  sur  diffé- 
rents milieux  et  de  l'autre  l'ensemencement  des  cultures  pathogènes  sur 
du  lait  stérilisé  et  sur  du  lait  non  stérilisé  aboutissent  aux  conclusions 
suivantes  : 

l**  Ces  modifications  d'ordre  probablement  chimique  que  subit  le  lait 
à  une  température  de  lOOo  continuée  pendant  quelque  temps,  ne  dimi- 
nuent pas  la  valeur  du  lait  ainsi  stérilisé,  qui  constitue  dans  ces  condi- 
tions encore  le  meilleur  remplaçant  du  lait  maternel. 

2°  Le  temps  nécessaire  pour  obtenir  la  stérilisation  complète  du  lait 
avec  l'appareil  de  Tedeschi  (méthode  de  Soxhlet),  est  deiine  heure  et 
demie  à  deux  heures,  en  comptant  à  partir  du  moment  où  la  tempéra- 
ture a  atteint  son  maximum. 

30  L'infection  éventuelle  du  lait  stérilisé  croît  avec  la  fréquence  avec 
laquelle  on  débouche  les  flacons. 

40  Le  lait  stérilisé  est  un  meilleur  milieu  de  culture  pour  les  bactéries 
que  le  lait  non  stérilisé. 

De  l'alimentation  des  nouveau-nés  par  le  lait  maternel,  par 
A.  601SSARD.  France  méd.,  1895,  n°  33,  p. 513.  —  L'auteur  a  essayé 
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concurremmeDt  le  lait  stérilisé  et  «  le  lait  materRel  »  préparé  d'après  le 
procédé  de  Gartner  (lait  de  vache  débarrassé  du  surplus  de  caâéioe), 
d*abord  à  l'asile  municipal  Ledru-RoUin,  ensuite  à  la  Maternité  de  l'Hôtel- 
Dieu. 

Les  résultats  au  point  de  vue  de  l'alimentation  régulière  et  des  poids 
des  enfants,  suivant  qu'ils  étaient  alimentés  avec  du  lait  stérilisé 
ou  du  lait  maternel,  ont  paru  sensiblement  les  mêmes  dans  les  deux 
cas.  Au  point  de  vue  de  la  régularité  et  du  bon  fonctionnement  de 
la  digestion,  les  deux  laits  paraissaient  agir  différemment  :  par  l'usage 
du  lait  maternel,  les  selles  des  nouveau-nés  n'avaient  pas  de  fétidité  et 
ne  renfermaient  pas  de  grumeaux  de  caséine  non  digérée  ;  on  notait  enGn 
l'absence  de  diarrhée  verte  ou  lientérique,  signes  qui  démontraient  la 
complète  digestibilité  de  cet  aliment,  et  témoignaient  qu'il  ne  se  produi- 
rait pas  dans  l'intestin,  de  fermentations  nuisibles. 

La  valeordu  lait  de  Gftrtner,  par  Poppbr.  Arch.  f.  Kinderheilk, 
1895,  vol.  XIX,  p.  223.  —  Les  résultats  obtenus  à  la  clinique  du  pro- 
fesseur Monti  (de  Vienne)  ne  sont  nullement  en  faveur  du  lait  de  Gartner. 
Sur  25  enfants  tant  malades  que  bien  portants,  qui  prenaient  ce  lait, 
14  ont  perdu  de  leur  poids,  4  ont  gardé  leur  poids  primitif,  4  ont  aug- 
mente de  poids,  mais  d'une  façon  moins  accusée  que  les  nourrissons 
soumis  à  une  autre  alimentation  ;  3  enfin  ont  réellement  augmenté  de 
poids  et  cette  augmentation  a  été  au-dessus  de  la  normale. 
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L'intubation  du  larynx,  dana  le  croup  avant  et  depuis  la 
sérothérapie,  par  le  D'  Léon  d'Astros,  médecin  des  hôpitaux 
de  Marseille. 

Le  premier  travail  important  qui  ait  été  fait  en  France  sur 
l'intubation  du  larynx  dans  le  croup  avec  Tinstrumentation 
d'O'Dwyer  date  de  1888  :  c'est  la  thèse  de  Jacques,  ancien 
interne  des  hôpitaux  de  Marseille  (1).  Depuis  cette  époque 
j'ai  moi-même  pratiqué  couramment  ^  cette  opération  dans 
mon  service  hospitalier,  et  dès  1891  je  formulais  mon 
appréciation  sur  la  valeur  de  ce  nouveau  mode  d'inter- 
vention chirurgicale  dans  le  croup  (2).  La  diphtérie  dans 
les  hôpitaux  de  Marseille  s^est  toujours  montrée  très  grave. 
La  substitution  de  Tintubation  à  la  trachéotomie  n'y  modifia 
pas  sensiblement  la  statistique  des  croups,  et  ce  résultat 
concordait  avec  celui  de  nombreuses  statistiques  étrangères, 
surtout  allemandes.  Néanmoins  je  reconnaissais  à  Tintu- 
bation  certains  avantages  incontestables  ;  mais  je  ne  pensais 
pas  qu'elle  dût  toujours  être  préférée  à  la  trachéotomie  : 
«  En  présence  de  ces  deux  modes  de  traitement  du  croup, 
disais-je,  il  y  a  lieu  d'apprécier  leur  valeur  relative  dans 
chaque  cas  particulier  et,  en  face  d'un  fait  clinique,  de 
chercher  et  de  poser  les  indications  de  l'un  ou  de  l'autre.  » 
Et  je  cherchais  à  établir  ces  indications.  L'intubation  resta 
néanmoins  pour  moi  la  méthode  de  choix^  pratiquée  notam- 
ment de  préférence  dans  mon  service  d'hôpital. 

En  1894,  la  thèse  de  Perroud  (3)  introduisit  l'intubation  à 
Lyon. 

La  même  année,  Bonain  donnait  les   résultats  de  sa 
pratique  à  Brest. 

Depuis  la  sérothérapie,  grâce  à  l'impulsion  de  Roux  et  à 

(1)  L.  Jacques.  L'intvhation  du  larynx  dans  le  croup.Th^  de  Paris,  1888. 

(2)  LÉON    D^ÂSTROS.    L'intuhatwn  du  larynx  dans  le  croup,  Marseille 
médical,  \S9l. 

(3)  Pebrouo.  L'intubation  du  larynx.  Thèse  de  Lyon,  1894. 
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la  thèse  de  Chaillouen  1895  (1),  Tintubation  s'est  vulgarisée 
à  Paris.  J*ai  reconnu  moi-même  Tannée  dernière,  à.  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  (2),  que  la  séro- 
thérapie avait  beaucoup  amélioré  la  pratique  du  tubage. 
Je  crois  utile  aujourd'hui  d'apporter  ici  les  résultats  com- 
plets de  ma  pratique  hospitalière  en  intubation  du  15  dé- 
cembre 1894,  début  de  l'application  continue  du  traitement 
sérothérapique,  au  1"  juillet  1896,  C'est  le  sérum  de  l'Ins- 
titut Pasteur  que  nous  avons  toujours  employé  durant  cette 
période. 

Je  donnerai  d'abord  mes  statistiques  brutes,  en  rappelant 
de  nouveau  la  très  grande  gravité  qu^a  toujours  présentée 
la  diphtérie  dans  les  hôpitaux  de  Marseille,  malgré  les  con- 
ditions hygiéniques  les  plus  satisfaisantes  du  Pavillon  de  la 
Diphtérie  (Pavillon  des  Étudiants). 

Durant  trois  années  précédentes  la  mortalité  des  croups 
intubés  avait  été  en  moyenne  de  89  p.  100,  ce  taux  compre- 
nant l'ensemble  des  croups  sans  distinction  bactériologique. 

Ce  taux  a  considérablement  baissé  durant  la  période  séro- 
thérapique. Il  importe  tout  d'abord  de  faire  remarquer  qu'un 
assez  grand  nombre  de  croups  ont  pu  être  guéris  par  le 
sérum  sans  intubation,  qui  certainement  sans  le  sérum 
auraient  exigé  une  intervention  ultérieure.  Nous  avons  eu 
néanmoins  encore,  du  15  décembre  1894  au  1"  juillet  1896,  à 
pratiquer  113  intubations  pour  croups.  La  mortalité  globale 
des  croups  intubés  a  été  de  43,4  p.  100. 

Ces  113  croups  au  point  de  vue  bactériologique  se  divi- 
sent ainsi  : 

OUifll-  _^5^  TAUX 

80K8     ""*'*°  DB  MORTALITE 

Croups  non  diphtériques 14        9       5       35,7p.  100 

Croups  diphtériques  purs  ou  associés  (3).    99      55      44      44,4p.iOO 

(1)  Chaillou.  La  sérothérapie  et  le  tubage  du  larynx  da'M  les  croupe 
diphtériques.  Thèse  de  Paris,  1895. 

(2)  Séance  du  19  avril  1895. 

(3)  Au  point  de  vue  des  espèces  hactériologiques  notre  statistique  des 
croups  intubés  nous  a  donné  : 
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Sur  les  44  décès  de  nos  croups  diphtériques,  15  se  sont 
produits  dans  les  premières  vingt-quatre  heures  du  séjour 
des  malades  à  Thôpital,  c'est-à-dire  avant  la  limite  d'effica- 
cité du  sérum.  Si  nous  retranchons  ces  15  cas  de  la  statis- 
tique^ la  mortalité  ainsi  rectifiée  de  nos  croups  diphtériques 
intubés  descend  à  34,5  p.  100. 

Il  est  un  résultat  qu'il  importe  de  faire  ressortir,  [c'est 
que  malgré  tout,  malgré  le  sérum  et  malgré  Tintubation,  la 
gravité  des  croups  diphtériques  est  toujours  beaucoup  plus 
grande  chez  les  enfants  de  moins  de  2  ans.  Sur  nos  99  enfants 
intubés  pour  croups  diphtériques,  22  avaient  moins  de  2  ans, 
78  étaient  âgés  de  2  ans  et  au-dessus.  Notre  statistique  au 
point  de  vue  de  Tàge  donne  les  chiffres  suivants  : 

DBCBS 

VWASTfl  TOTAL  °"**"'   DAcia    MOrVS       XORTAUTi  MOBTAUTé 

tMFAOTB  TOTAL     ^^^     DBCBS    MOiyS  .poTALK  RKCTIFIBH 

DK24 
HBUBKS 

Au-dessous  de  2  ans.     22       7      15      8      6S    p.  100      50     p.  100 
Deux  ans  et  au-dessus    77      48      29      7      37.7—       31.4  — 

La  trachéotomie  a  toujours  été  considérée  à  juste  titre 
comme  très  grave  chez  les  enfants  de  moins  de  deux  ans,  et 
la  plupart  des  auteurs  admettent  pour  eux  la  supériorité  de 
l'intubation.  Cependant  dans  mon  Mémoire  de  1891,  je  citais 
l'opinion  contraire  d*Escherich,  qui  préférait  la  trachéo- 
tomie chez  les  enfants  du  premier  âge  dont  les  muscles 
expirateurs  sont  peu  développés,  et  j'insistais  moi-même 
sur  quelques-uns  des  inconvénients  du  tubage  chez  les 
enfants  de  moins  de  2  ans.  Aujourd'hui  il  me  paraît  que  ces 
derniers  ont  moins  bénéficié  que  leurs  aînés  de  l'association 
du  tubage  et  de  la  sérothérapie.  Le  bas  âge  sera  toujours, 
il  est  vrai,  une  condition  défavorable  pour  quelque  interven- 
tion que  ce  soit.  Mais  en  raison  de  Tencombrement  plus 


MORTALITE 

Diphtérie  pure  ou  associée  à  des  cocci 37,8  p.  100 

Diphtérie  associée  au  streptocoque 75    p.  100 

Diphtérie  associée  au  staphylocoque 44,4  p.  100 
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facile  du  tube  chez  les  bébés,  de  la  production  plus  rapide 
chez  eux  de  la  paralysie  bronchique  et  de  la  fatigue  expira- 
toire,  je  crois  que  la  trachéotomie^  associée  à  la  sérothérapie 
bien  entendu,  trouvera  encore  quelquefois  son  indication 
chez  Tenfant  au-dessous  de  2  ans. 

Je  n*insistepassur  les  croups  non  diphtériques.  La  grippe 
en  est  souvent  la  cause.  Ils  sont  loin  d*étre  toujours  bénins 
et  se  compliquent  facilement  de  broncho-pneumonie. 

En  ce  qui  concerne  les  croups  diphtériques,  ils  s'accom- 
pagnaient très  habituellement  d'angine  ;  61  fois  dans  nos  99 
cas,  des  fausses  membranes  furent  constatées  dans  la  gorge 
à  l'entrée  du  malade.  Dans  les  38  autres  cas,  une  quinzaine 
de  fois  au  moins,  une  rougeur  intense  témoignait  de  l'exis- 
tence antérieure  probable  de  fausses  membranes. 

Dans  l'étude  de  mes  croups  intubés  je  vais  dire  peu  de 
chose  du  traitement  sérothérapique  dont  Roux,  Martin  et 
Chaillou  ont  tracé  les  règles  sans  qu'il  y  ait  rien  à  y  ajouter  ; 
rintervention  chirurgicale  m'arrêtera  surtout.  Pour  procéder 
avec  méthode,  j'exposerai  le  résultat  de  mes  observations  (I) 
et  les  conclusions  qu'elles  me  paraissent  comporter  sous  les 
quatre  chefs  suivants:  l'intubation, —  l'enfant  tube,  —  la 
détubation,  —  l'enfant  détubé. 

l'intubation 

LHndication  unique  de  l'intubation  dans  le  croup  c'est 
l'asphyxie  d'origine  laryngée. 

Cette  indication^  comme  je  lai  dit  tantôt,  est  devenue 
proportionnellement  plus  rare  depuis  le  sérum  qui,  employé 
aux  premiers  symptômes  laryngés,  même  avec  tirage  assez 
marqué,  arrête  souvent  l'évolution  du  croup  et  rend  toute 
intervention  inutile. 

De  fait,  pour  mes  99  croups  diphtériques  je  n'ai  eu  que 
2  fois  à  procéder  à  l'intubation  chez  des   enfants   injectés 


(1)  Les   obeervatioTiB  du  service  ont  été  soigneusement  prises  par  mes 
internes  MM.  Engelliardt,  Bonnifay  et  Gouin. 
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depuis  plus  de  24  heures;  et  encore  dans  l'un  de  ces  cas 
il  existait  concurremment  de  la  broncho-pneumonie,  qui 
pouvait  être  rendue  pour  une  bonne  part  responsable  des  phé- 
nomènes du  tirage. 

Dans  26  cas,  Tintubation  dut  être  pratiquée  dans  les 
24  heures  et  sur  ce  nombre  20  fois  dans  les  12  heures  à  dater 
de  rentrée  de  Tenfant  à  Thôpital  et  de  la  première  injection 
de  sérum^  c'est-à-dire  avant  manifestation  possible  des  effets 
de  ce  dernier. 

Dans  tous  les  autres  cas  (71),  le  tirage  intense  et  Tasphyxie 
imminente  forcèrent  d'intuber  le  malade  dès  son  entrée  à 
rhôpital. 

Les  enfants,  en  effet,  sont  souvent  apportés  à  une  période 
très  avancée,  quelquefois  même  in  extremis.  C'est  l'envahis- 
sement diphtérique  de  l'arbre  trachéo-bronchique  et  l'intoxi- 
cation générale  de  Torganisme  qui  furent  les  principales 
causes  des  15  décès  survenus  dans  les  premières  24  heures 
du  séjour. 

Si  dans  sa  formule  générale  Tindication  de  Tintubation 
est  nette,  la  détermination  précise  de  son  opportunité  est 
plus  discutée.  Tous  les  cliniciens,  en  d'autres  termes,  ne 
sont  pas  d'accord  sur  le  degré  d'asphyxie  qui  commande 
l'intervention  chirurgicale.  Chaillou,  très  catégorique,  admet 
que  depuis  la  sérumthérapie  on  ne  peut  plus  discuter  sur  ce 
sujet:  «  On  ne  doit  pratiquer  le  tubage  qu'à  la  dernière  extré- 
mité et  lorsque  le  malade  ne  peut  plus  attendre.  »  Je  formu- 
lais une  opinion  différente  en  avril  1895  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris  :  «  Nous  ne  voyons  aucune  utilité, 
disais-je,  à  retarder  trop  longtemps  le  moment  de  l'inter- 
vention et  à  laisser  l'enfant  s'épuiser  en  efforts  inspiratoires 
pour  attendre  les  effets  du  sérum.  »  Je  reconnais  cependant 
qu'avec  la  sérothérapie  il  est  permis  d'éloigner  plus  qu'au- 
trefois le  moment  de  l'intubation  chez  des  enfants  d'un 
certain  âge.  Mais  je  maintiens  mon  opinion  intacte  en  ce 
qui  concerne  les  bébés  de  moins  de  2  ans,  chez  lesquels  un 
trop  grand  retard  peut  aboutir  à  la  paralysie  par  surme- 
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Dàge  des  muscles  de  la  respiration  et  à  rencombrement  des 
voies  respiratoires. 

Sitôt  rintervention  décidée,  l'opérateur  doit  préparer  en 
même  temps  qae  Tinstramentation  de  Tintubation,  celle  de 
la  trachéotomie.  La  raison  en  va  suivre. 

Pour  des  mains  expérimentées,  un  seul  accident  estàcrain- 
dre  au  cours  de  l'intubation.  Il  est  très  rare,  mais  grave,  c'est 
le  refoulement  des  fausses  membranes  et  Toblitération  du 
tube.  Lorsque  le  tube  mis  en  place,  Tenfant  cesse  de  respi- 
rer et  se  cyanose,  il  faut  immédiatement  retirer  le  tube. 
Dans  des  efforts  de  toux  l'enfant  rejettera  quelquefois  des 
fausses  membranes  décollées.  On  aura  ainsi  fait  de  Técou- 
villonnage  du  larynx  sans  le  vouloir,  et  l'on  réintroduira  un 
tube  net,  à  moins  que,  du  fait  de  cette  manœuvre,  le  tirage 
ait  diminué  sensiblement.  Mais  si  la  respiration  ne  reprend 
pas  rapidement  il  faut  sans  tarder  pratiquer  la  trachéotomie. 

l'enfant  tdbé 

Chez  nos  croups  diphtériques,  le  traitement  sérothéra- 
pique  a  été  continué  après  intubation  suivant  les  indications 
do  Roux.  Les  croups  guéris  ont  regu  en  moyenne  40  à  30 
grammes  de  sérum,  la  dose  maxima  a  été  de  100  gr.  Pour 
les  44  croups  diphtériques  décédés,  le  plus  grand  nombre 
n'avaient  pu  recevoir  que  des  doses  insuffisantes  ;  21  d'entre 
eux  cependant  avaient  reçu  40  ce.  de  sérum  et  au-dessus. 

Nos  petits  tubes  sont  maintenus  dans  une  atmosphère  de 
vapeur. 

Deux  ordres  de  phénomènes  doivent  nous  arrêter  dans 
cette  étude  :  d'une  part,  les  accidents  qui  peuvent  survenir 
du  fait  de  Tintubation,  sur  lesquels  nous  insistons  surtout  ; 
en  second  lieu,  les  complications  proprement  dites  de  la 
maladie. 

L  —Accidents  de  l'intubation.  —  Dès  1891,  je  m'éle- 
vais contre  cette  opinion  émise  par  plusieurs  auteurs  que  le 
sujet  intubé  n'a  pas  besoin  des  soins  assidus  et  continuels  du 
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médecin,  et  je  soutenais  au  contraire  avec  Schwalbe  que  la 
présence  constante  d'un  médecin  est  nécessaire  pour  parer 
à  certains  accidents  rapides  on  subits.  J'émettais  la  marne 
opinion  en  1895  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris 
et  je  la  maintiens  aujourd'hui  encore.  J'ai  dans  mes  obser- 
vations actuelles  de  quoi  la  légitimer  pleinement. 

Les  accidents  possibles  de  l'intubation  qu'il  faut  toujours 
avoir  en  vue  sont  le  rejet  du  tube  et  son  obstruction. 

Rejet  du  tube.  —  Le  rejet  spontané  du  tube  est  un  acci- 
dent fréquent  de  l'intubation,  je  dis  accident  et  non  pas 
toujours  complication,  car  dans  un  assez  grand  nombre  de 
cas  le  rejet  est  définitif,  et  la  respiration  est  assez  libre 
pour  qu'il  n'y  ait  pas  lieu  de  replacer  le  tube. 

L'accident  peut  être  dit  fréquent,  puisque  sur  113  enfants 
intubés  (pour  croups  diphtériques  ou  non  diphtériques)  il 
s'est  présenté  chez  34  enfants,  c'est-à-dire  dans  plus  d'un 
quart,  dans  près  d'un  tiers  des  cas.  La  cause  en  est  quelque- 
fois dans  un  certain  degré  d'obstruction  du  tube,  que  Ten- 
fant  expulse  par  un  effort  de  toux  :  l'accident  dans  ce  cas 
est  donc  plutôt  heureux  en  soi. 

Défait,  chez  12  enfants  le  rejet  spontané  du  tube  fut  défi- 
nitif. 

Chez  12  enfants  le  tube  rejeté  dut  être  remis  en  place. 

2  enfants  rejetèrent  le  tube  2  fois  ;  chez  l'un  d'eux  le 
second  rejet  fut  définitif. 

1  enfant  le  rejeta  4  fois,  la  dernière  définitivement. 

Dans  1  cas:  5  rejets  suivis  d'une  trachéotomie. 

1  enfant  rejeta  son  tube  10  fois  ;  il  finit  par  guérir.  Le 
tube  fut  extrait  définitivement  le  12*  jour. 

Dans  quelques  cas  il  n'y  a  pas  rejet  pur  et  simple,  mais 
déplacement  du  tube  :  chez  un  de  nos  petits  malades  le  tube 
fut  trouvé  dans  l'arrière-ca vite  des  fosses  nasales. 

Enfin  il  peut  arriver  que  le  tube  chassé  du  larynx  ne  soit 
pas  rejeté  au  dehors,  mais  avalé  par  l'enfant.  Le  fait  se  pro- 
duisit 4  fois.  Le  tube  est  rendu  ultérieurement,  dans  les 
huit  jours  au  moins,  dans  les  fèces. 
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Le  rejet  du  tube  est  donc  un  accident  relativement  fré- 
quent. Il  faut  toujours  l'avoir  présent  à  Tesprit  comme  pos- 
sible, car  il  n'est  pas  toujours  patent.  Tout  d'abord,  coanime 
nous  venons  de  le  voir,  le  tube  peut  être  avalé  ou  déplacé 
sans  être  rejeté.  De  plus,  dans  quelques  cas,  si  le  rejet  a 
lieu  sans  témoin,  Tenfant  peut  jouer  avec  le  tube,  le  cacher 
dans  son  lit  et  l'on  est  tout  étonné  de  constater  sa  dispa- 
rition. 

Obstruction  du  tube.  —  C'est  un  accident  rarement  dan- 
gereux. Assez  souvent  en  effet,  comme  je  viens  de  le  dire, 
l'organisme  obvie  spontanément  par  l'expulsion  du  tube 
aux  dangers  de  son  obstruction. 

Lorsque  le  tube  n'est  pas  rejeté  la  situation  est  autre.  Les 
symptômes  de  l'obstruction  évoluent  alors  sous  deux  formes 
différentes . 

l*"  Tantôt  et  le  plus  souvent  l'obstruction  se  produit  pro- 
gressivement; elle  est  due  généralement  à  l'accumulation 
des  mucosités  dans  le  tube.  Deux  conditions  la  favorisent  : 
d'une  part,  la  propagation  de  l'inflammation  et  de  la  diphté- 
rie dans  les  voies  aériennes  ;  d'autre  part,  comme  consé- 
quence de  cette  propagation^  l'anesthésie  et  la  paralysie 
trachéo-bronchique.  L'abondance  des  sécrétions  et  l'affai- 
blissement du  réflexe  de  la  toux  sont  causes  directes  de 
l'obstruction  du  tube.  C'est  chez  les  tout  jeunes  enfants 
surtout  qu'ils  aboutissent  à  ce  résultat. 

Cette  forme  d'obstruction  du  tube  se  manifeste  par  un 
tirage  progressif;  la  gêne  respiratoire  peut  arriver  à  déter- 
miner des  accès  de  suffocation . 

En  dehors  du  rejet  du  tube,  l'enfant  se  débarrasse  souvent 
par  la  toux  des  obstructions  légères  du  tube.  Il  est  utile  de 
le  faire  boire  souvent  pour  provoquer  cette  toux  salutaire. 
De  plus,  la  création  d'une  atmosphère  humide  autour  de 
l'enfant  est  un  des  meilleurs  moyens  de  prévenir  l'encom- 
brement et  le  dessèchement  des  mucosités  dans  le  tube. 

Mais  malgré  tout,  le  tirage  peut  persister  et  il  convient 
quelquefois  de  détuber  l'enfant.  Sur  mes  113  croups,  13  fois 
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je  fus  obligé  d'intervenir  pour  cette  cause.  Dans  trois  de 
ces  cas,  la  détubation  pratiquée  sur  cette  indication  put 
être  définitive.  Dans  les  autres  cas  je  dus  réintuber  ou  tra- 
chéotomiser. 

Les  tubes  courts  de  Bayeux  présentent  ce  grand  avan- 
tage d'une  détubation  facile,  devant  laquelle  on  ne  recule 
pas  lorsqu'on  soupçonne  une  obstruction  tubaire  ;  grâce  à 
eux,  se  fût-on  trompé  sur  la  cause  réelle  du  tirage,  les 
manœuvres  de  détubation  et  de  réintubation  présentent  le 
minimum  d'inconvénients. 

2"^  Beaucoup  plus  rarement  il  se  produit  une  obstruction 
brusque  du  tube  et  asphyxie  rapide.  L'obstruction  est,  dans 
ces  cas,  produite  par  les  fausses  membranes  qui  se  déta- 
chent. Certains  auteurs  ont  nié  la  possibilité  de  cet  accident; 
ils  admettent  qu'à  travers  le  tube,  le  courant  d'air  plus  actif 
entraîne  toujours  les  fausses  membranes  décollées.  Il  est 
certain  que  des  fausses  membranes  volumineuses  peuvent 
être  rejetées  par  le  tube.  Il  n'est  pas  moins  certain  que  dans 
quelques  cas  elles  s'y  sont  arrêtées.  Le  sérum  en  déter- 
minant le  décollement  des  fausses  membranes  trachéales, 
peut  par  le  fait  même  de  son  processus  curateur  favoriser 
cet  accident.  Je  l'ai  observé  chez  une  fillette  de  5  ans, 
atteinte  il  est  vrai  en  même  temps  de  broncho-pneumonie, 
à  laquelle  elle  n'aurait  probablement  pas  résisté.  Elle  suc- 
comba en  quelques  secondes  à  une  obstruction  brusque  du 
tube  avant  qu'on  ait  pu  intervenir.  Le  tube  fut  trouvé  bou- 
ché par  une  grosse  fausse  membrane. 

II.  —  Complications  du  croup.  —  J'en  arrive  aux  com- 
plications proprement  dites  du  croup. 

1**  Tout  d'abord  V envahissement  diphtérique  de  Varbre 
traLchéO'bronchique  et  l'intoxication  rapide  qui  en  est  la 
conséquence.  Il  existe  malheureusement  souvent  dès  leur 
entrée  chez  nos  malades  d'hôpital.  Souvent  alors  aussi  le 
sérum  arrive  trop  tard  pour  enrayer  l'intoxication. 

Si  la  diphtérie  bronchique  est  étendue,  le  tirage  persiste 
malgré  la  présence  du  tube  dans  le  larynx.  Le  faciès  prend 
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le  caractère  plombé  caractéristique.  La  mort  ne  tarde  pas. 

Sur  mes  44  décès  de  croups  diphtériques,  18  au  moins 
relèvent  de  cette  cause,  dont  11  décès  dans  les  premières 
vingt-quatre  heures  et  7  dans  les  quarante-huit  heures  de 
l'entrée  des  malades. 

II  y  a  quelques  mois  j'émettais  l'opinion  que  même  avec 
la  sérothérapie,  la  trachéotomie  répondrait  encore  à  cer- 
taines indications,  notamment  dans  la  diphtérie  trachéo- 
bronchique,  lorsque  Télimination  se  fait  mal  par  le  tube. 
Suivant  cette  opinion,  j'ai  dans  4  de  ces  cas  procédé  à  une 
trachéotomie  secondaire  après  détubation  :  j'ai  eu  4  décès. 
Ce  résultat  peu  encourageant  s'explique  par  les  conditions 
fâcheuses  pour  lesquelles  même  on  trachée tomise.  Doit-il 
faire  conclure  pour  l'avenir  à  l'abstention?  Je  ne  le  pense 
pas.  Chaillou  a  relaté  lui-même  un  fait,  unique  il  est  vrai 
sur  ses  49  observations,  où  la  trachéotomie,  ouvrant  la  voie 
à  de  larges  fausses  membranes,  réussit  là  où  le  tubage 
avait  échoué.  Variot  a  rapporté  des  observations  analogues. 

Je  conclus  donc  que  dans  quelques  cas  de  diphtérie  tra- 
chéo-bronchique,  où  Tintubation  est  insuffisante  à  combattre 
l'asphyxie,  une  trachéotomie  secondaire  devra  être  tentée. 
Mais  elle  n'aura  de  chance  d'être  utile  que  si  l'intoxication 
n'est  point  trop  avancée. 

2**  Les  broncho-pneumonies.  —  Chaillou  a  écrit  :  «  Un  des 
grands  avantages  du  tubage  à  l'hôpital  est  la  suppression 
à  peu  près  complète  des  complications  pulmonaires.  »  Je 
considère  cette  conclusion  comme  trop  absolue.  Pour  moi 
le  tubage  n'est  pour  rien  dans  la  diminution  des  complica- 
tions pulmonaires.  Avant  la  sérothérapie,  j'avais  dans  mon 
service  d'hôpital  autant  de  broncho-pneumonies  avec  le 
tubage  qu'avec  la  trachéotomie.  C'est  depuis  l'emploi  du 
sérum  que  la  fréquence  de  cette  complication  a  considéra- 
blement diminué  dans  mes  salles,  et  c'est  de  ce  fait  surtout 
que  le  sérum  a  si  notablement  amélioré  la  statistique  des 
croups. 

J'ai  eu  néanmoins  encore,  sur  mes  99  croups  diphtériques 
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tnbés,  25  fois  complication  de  broncho-pneumonie,  dont 
5  guérisons  et  20  décès.  J'eus  2  décès  dans  les  premières 
vingt-quatre  heures,  les  autres  à  une  échéance  variable^ 
quelques-uns  tardifs,  du  sixième  au  dixième  jour,  quelques^ 
uns  même  après  détubation. 

Le  développement  de  la  broncho-pneumonie  dans  le  croup 
reconnaît  certainement  des  conditions  multiples.  La  période 
pendant  laquelle  Chaillou  a  observé  ne  les  comportait  vrai- 
semblablement pas  réunies.  Moi-même  j'ai  constaté  pendant 
cette  période  de  18  mois  qui  m'a  apporté  les  éléments  de  ce 
travail,  une  très  inégale  répartition  des  complications  bron- 
cho-pulmonaires. Tandis  que  de  décembre  1894  àoctobre  1895 
je  n'ai  perdu  que  5  croups  par  broncho-pneumonie,  dans  la 
période  d'octobre  1895à  juillet  1896,  qui  me  fournit  un  nombre 
à  peu  près  égal  ou  même  un  peu  inférieur  de  croups,  la 
mortalité  par  cette  même  cause  s'éleva  à  15  décès. 

Je  terminerai  cette  partie  de  mon  étude  parles  conclusions 
pratiques  suivantes  : 

Trois  ordres  de  symptômes  doivent  être  attentivement 
observés  chez  l'enfant  tube. 

1"*  L*état  général  et  le  degré  d'intoxication  de  l'organisme  ; 

2*La  température. —  Je  suis  d'accord  avec  Chaillou  que 
le  thermomètre  se  maintient  habituellement  élevé  ou  monte 
même  pendant  les  premières  24  heures  qui  suivent  l'intu- 
bation. Après  48  heures,  si  la  température  reste  élevée  ou, 
si  déjà  abaissée,  elle  remonte,  il  y  a  lieu  de  craindre  le  déve- 
loppement d'une  broncho-pneumonie  ; 

3"*  L'état  de  la  respiration  qui  peut  fournir  des  indications 
formelles. 

La  fréquence  de  la  respiration,  quelquefois  avec  un  léger 
degré  de  tirage,  manifeste,  avec  l'élévation  de  la  température, 
la  complication  par  broncho-pneumonie. 

Mais  c'est  surtout  les  phénomènes  de  tirage  accentué  qui 
doivent  solliciter  une  attention  particulière. 

Le  tirage  doit  cesser  avec  l'intubation.  Si  le  tirage  sup- 
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primé  par  Tintubation  se  reproduit  de  nouveau  au  bout  de 
de  quelque  temps,  trois  hypothèses  doivent  successivement 
se  présenter  à  Tesprit. 

a)  Le  tube  est-il  dans  le  larynx?  Il  convient  toujours  de 
se  poser  cette  question  et  de  la  résoudre  avec  le  doigt.  J*ai 
dit,  en  effet,  que  le  tube  peut  être  déplacé,  avalé,  caché 
dans  le  lit  du  malade. 

b)  Le  tube  n'est-il  pas  obstrué  ?  Si  Ton  a  lieu  de  le  sup- 
poser, il  faut  tâcher  de  provoquer  la  toux  en  faisant  prendre 
à  Tenfant  quelques  gorgées  d'une  boisson  alcoolisée.  Si 
Ton  ne  réussit  pas  ainsi  à  rendre  la  respiration  plus  facile, 
il  n'y  a  qu'avantage,  même  dans  le  doute  de  la  cause  réelle 
du  tirage,  à  détuber  Tenfant  par  le  procédé  si  commode  de 
l'énucléation,  et  à  le  réintuber  aussitôt,  si  besoin,  avec  un 
autre  tube  préparé  d'avance. 

c)  L'envahissement  diphtérique  des  voies  aériennes  est 
malheureusement  la  cause  trop  fréquente  de  la  persistance 
et  quelquefois  du  retour  du  tirage.  Dans  ce  cas,  Tépreuve 
du  changement  de  tube,  par  son  insuffisance  à  rétablir  une 
respiration  normale,  fournit  la  meilleure  démonstration  de 
la  cause  même  du  tirage.  L'opportunité  d'une  trachéotomie 
se  pose.  Elle  pourra  être  utile  si  la  gène  respiratoire  tient 
à  l'encombrement  des  premières  voies  aériennes.  Elle  restera 
inefficace  si  la  diphtérie  a  gagné  les  petites  bronches. 

LA  DÉTUBATION 

LHndication  de  la  détubation  est  aussi  formelle  que  celle 
de  l'intubation  :  il  faut  détuber  dès  que  l'obstacle  laryngé  a 
disparu.  Mais  cet  obstacle  tient  à  deux  causes,  l'inflamma- 
tion diphtérique  et  le  spasme,  qui  ne  fournissent  aucun 
élément  objectif  d'appréciation  tant  que  le  tube  est  en  place. 
De  fait,  dans  mes  observations  l'enfant  a  pu  se  passer 
définitivement  de  son  tube  dès 

le    1"  jour  :    3  fois  (3  rejets  spontanés) 
le    2®  jour  :    8  fois  (3  rejets  spontanés) 


le 

3» 

jour 

le 

4. 

jour 

le 

5* 

jour 

le 

6» 

jour 

le 

7» 

jour 

le 

8» 

jour 

le 

9« 

jour 

le 

12« 

jour 
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11  fois  (4  rejets  spontanés) 
17  fois  (2  rejets  spontanés) 
15  fois  (1  rejet    spontané) 
9  fois 
3  fois 
2  fois 

2  fois  (1  rejet  spontané)* 
2  fois. 

C'est  donc  surtout  à  partir  des  quatrième  et  cinquième 
jours  de  Tintubation  que  le  tube  devient  généralement 
inutile,  c'est-à-dire  après  un  séjour  de  trois  à  quatre 
jours  dans  le  larynx.  Pour  la  détubation,  en  principe,  le 
plus  tôt  est  le  mieux,  à  mon  avis.  En  pratique,  voici  les 
conclusions  auxquelles  me  conduit  mon  expérience  : 

Tout  d'abord,  certaines  complications  concomitantes  du 
croup  ne  sont  aucunement  des  contre-indications  à  la 
détubation.  La  persistance  des  fausses  membranes  dans  la 
gorge,  l'existence  d'une  broncho-pneumonie  ne  doivent  pas 
par  elles-mêmes  faire  retarder  le  moment  de  la  détubation. 
C'est  la  température  qui  fournit  le  meilleur  élément  d'ap- 
préciation, élément  néanmoins  souvent  insuffisant,  sur 
lequel  on  ne  doit  se  guider  qu'avec  certaines  restrictions. 

Dès  que  la  température  est  redevenue  normale,  il  faut 
procéder  immédiatement  à  la  détubation.  La  chute  de  la 
température  indique  la  fin  du  processus  morbide;  toutefois, 
dans  les  croups  diphtériques,  je  donne  volontiers  avant  la 
détubation  une  nouvelle  dose  de  sérum.  Si  malgré  la  chute 
de  la  température  le  tirage  reparaît  après  la  détubation,  la 
cause  en  est  souvent  au  spasme  laryngé  ;  il  faut  alors  quel- 
quefois réintuber  pour  détuber  à  nouveau  plus  tard.  Chez 
certains  enfants  (les  tubards  de  Sevestre)  il  y  a  lieu  de 
réintuber  deux,  trois  fois  et  quelquefois  plus  du  fait  de 
la  persistance  de  ce  spasme  laryngé. 

Si  Ton  doit  toujours  détuber  dès  que  la  température  est 
normale,  il  ne  convient  pas  toujours  d  attendre  lorsque  celle- 
ci  tarde  à  baisser.  Dans  les  croups  diphtériques  et  avec  le 
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sérum  le  processus  local  doit  être  éteint  le  troisième  jour.  Si 
la  température  se  maintient  élevée  au  delà  de  cette  limite,  il 
y  a  tout  d'abord  lieu  de  craindre  une  broncho-pneumonie  et 
d  en  chercher  les  symptômes.  Or,  la  broncho-pneumonie 
en  elle-même  est  plutôt  indication  à  la  détubation  si  celle-ci 
est  possible. 

Mais  en  dehors  de  cette  cause  il  arrive  quelquefois  que  le 
thermomètre  se  maintient  élevé  dans  la  période  dUntubation. 
Je  pense  que  dans  quelques  cas  la  présence  du  tube  dans  le 
larynx  peut  être  par  elle-même  la  raison  de  cette  persistance 
de  la  température,  en  favorisant  probablement  la  production 
d'infections  secondaires  soit  au  niveau  du  larynx,  soit  dans 
les  voies  respiratoires.  Il  m'est  arrivé  plus  d'une  fois  de 
détuber  des  enfants  à  température  encore  élevée  d'origine 
douteuse,  et  de  voir  celle-ci  tomber  dès  le  lendemain  de  la 
détubation. 

Le  sérum  nous  permet  de  détuber  nos  croups  diphtériques 
bien  plus  tôt  qu'autrefois.  On  peut  souvent  tenter  la  détuba- 
tion le  troisième  jour.  Il  ne  faut  par  la  retarder  au  delà  du 
quatrième  ou  du  cinquième  jour.  Si  l'enfant  ne  peut  se  passer 
de  son  tube,  on  en  est  quitte  pour  le  réintuber.  Comme  je 
l'ai  dit,  les  tubes  courts  de  M.  Bayeux,  en  rendant  si  simple 
la  détubation,  rendent  à  peu  près  inoffensives  chez  l'enfant 
ces  manœuvres  répétées. 

l'enfant  détubé 

Tout  enfant  détubé  n'est  pas  un  enfant  guéri. 

Tout  d'abord  dans  un  certain  nombre  de  cas  continuent 
d'évoluer  les  complications  broncho-pulmonaires  de  la 
période  d'intubation.  J'ai  eu  quatre  décès  de  broncho-pneu- 
monie chez  des  enfants  détubés  depuis  trois  et  quatre  jours. 

Dans  un  cas,  l'enfant,  âgé  de  3  ans,  entré  à  l'hôpital  le 
sixième  jour  d'une  diphtérie  associée  au  streptocoque  avec 
symptômes  de  croup,  guérit  de  son  croup,  fut  détubé  et  mou- 
rut treize  jours  après  la  détubation,  le  dix-neuvième  jour  de 
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Bon  entrée  à  Thôpital,  de  broncho-pneamonie  et  de  strepto- 
Goccie  généralisée. 

Enfin  il  y  a  lieu  de  se  préoccuper  encore^  après  la  détuba- 
tion,  du  degré  plus  bu  moins  marqué  d*intoxication  de  Torga- 
nismé.  J'ai  insisté  à  plusieurs  reprises  (1)  sur  les  morts  tar- 
dives par  le  cœur,  qui  ne  paraissent  pas  avoir  diminué  de 
.fréquence  depuis  la  sérothérapie,  et  qui  sont  souvent  la 
conséquence  d'une  application  trop  tardive  du  sérum.  J'ai 
perdu  d'accidents  cardiaques  tardifs,  deux  enfants  guéris  de 
leur  croup  et  détubés  depuis  cinq  et  six  jours  ;  or,  la  diphté- 
rie remontait  chez  eux  à  plus  de  six  jours  au  moment  de 
leur  entrée  à  l'hôpital. 

Si  l'application  précoce  du  traitement  sérothérapique  peut 
conduire  un  certain  nombre  de  croups  à  la  guérison  sans 
intubation,  elle  est  aussi  la  première  condition  de  succès 
pour  les  croups  diphtériques  que  l'on  est  obligé  de  tuber. 


Sur  un  mode  pratique  d'humanisation  du  lait  de  vaohe, 

par  le  D»*  Léon  Dufour  (de  Fécamp) . 

Le  jour  où  pour  combattre  l'effrayante  mortalité  des  nou- 
veau-nés, on  eut  l'heureuse  idée  de  stériliser  le  lait  destiné 
à  la  nourriture  des  enfants,  en  autant  de  flacons  qu'il  devait 
y  avoir  de  prises  de  lait  dans  les  vingt-quatre  heures,  ce  fut 
un  progrès  énorme  d'accompli. 

Pourtant  au  bout  de  quelques  années  l'expérience  indiqua 
que  là  n'était  pas  le  dernier  mot  de  la  question. 

Ce  n'était  pas  assez  non  plus  que  d'observer  de  grands 
soins  de  propreté,  de  réglementer  l'alimentation,  au  double 
point  de  vue  des  intervalles  et  de  la  quantité  des  repas,  il 
restait  encore  de  gros  desiderata. 

C'est  alors  que  l'on  en  vint  fort  judicieusement  à  mettre 
en  cause  la  nature  même  du  lait  employé. 

(I)  LÉON  D'AsTBOS.  L'influence  de  la  sérothérapie  sur  révolution  de  la 
diphtérie  à  MarseiUe  en  1895.  Marêeille  médical,  1»  juin  1896. 
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La  chimie  nous  montre  qu'il  existe  de  très  grandes  diffé- 
rences dans  les  divers  éléments  constituants  de  ce  liquide 
suivant  les  espèces  animales  auxquelles  on  s'adresse. 

Si,  d'autre  part,  on  y  réfléchit,  il  est  bien  évident  que  le 
lait  de  la  vache,  destiné  à  édifier  un  animal  Yolumîneùx, 
doit  renfermer  des  matériaux  nullement  en  rapport  avec 
ceux  nécessaires  à  la  conduite  à  bien  de  l'organisme  humain. 

La  vache,  en  principe,  n'est  pas  plus  destinée  à  nourrir 
un  enfant  que  la  femme  un  veau. 

S'il  ne  se  produit  pas  plus  de  malheurs  qu'il  y  en  a,  il  faut 
s*en  prendre  à  la  vitalité  extrême  des  nourrissons,  à  l'acti- 
vité prodigieuse  de  leurs  fonctions  nutritives.    . 

De  là  est  venue  l'idée  de  ramener  les  éléments  constituants 
du  lait  de  la  vache,  le  plus  communément  employé,  au  taux 
du  lait  de  la  femme. 

Charles  Marchand,  en  1874  (1),  avait  donné  dans  sa  thèse 
inaugurale  une  formule  qui  montrait  les  proportions  à 
observer. 

Vigier  un  peu  plus  tard  signalait  l'effort  tenté  en  Angle- 
terre, dans  ce  sens,  mais  ces  idées  eurent  alors  peu  ou  prou 
d'écho  chez  nous. 

Vaudin,  chimiste  à  Pécamp,  fit,  il  y  a  quelques  années, 
plusieurs  tentatives,  malheureusement  pas  plus  heureuses. 

Depuis  deux  ans,  en  Autriche,  Gaertner  a  repris  la  ques- 
tion et  Ta  appliquée  en  grand.  Il  maternise  le  lait  par  la 
méthode  dite  de  centrifugeage  à  la  turbine. 

Depuis  l'an  dernier,  en  France,  on  a  exploité  le  môme 
procédé  dans  un  établissement  des  environs  de  Paris  et 
maintenant  on  délivre  du  lait  «maternel  »,  stérilisé,  en  fla- 
cons de  capacités  diverses. 

Les  résultats  obtenus  à  Vienne  ont  été  remarquables,  au 
dire  des  préconisateurs  du  système  (2). 

(1)  Ch.  Mabchand.  Du  lait  et  deVallaUenwnt,  Paris.  1874. 

(2/  Compte  rendu  des  expériences  d'allaitement  au  «  lait  Tnaterniié  i^/aitet 
à  la  clinique  de  M,  le  J}^  FHih/rvald,  par  le  professeur  Gaebtneb.  Vienne 
1895. 
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D'autres  tels  que  Popper  donnent  ces  résultats  comme 
peu  brillants  (1). 

Dans  la  France  médicale  le  D'  Boissard  donne  au  lait 
maternisô  la  préférence  sur  le  lait  simplement  stérilisé. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  lait  n'est  pas  à  la  portée  de  tous,  car 
il  est  onéreux,  et  en  province  il  serait,  en  général,  de  prépa- 
ration difficilement  applicable,  car  elle]demande  à  être  faite 
sur  une  vaste  échelle. 

Convaincu  que  l'humanisation  du  lait^  peut  donner  de  bons 
résultats,  nous  avons  cherché  un  procédé  très  simple  et 
pratique  pour  atteindre  ce  but. 

L'ayant  trouvé,  ce  nous  semble,  nous  l'exposons  dans 
cette  revue  dans  Tespoir  qu'il  pourra  aider  quelques-uns^de 
nos  confrères  dans  la  tâche  si  difficile  de  Télevage  des  petits 
enfants. 

Voici  comment  nous  avons  été  amené  à  le  rechercher. 

Depuis  deux  ans  et  demi  nous  avons  créé  â^Fécamp,'avec 
des  ressources  puisées  dans  la  charité  de  quelques  personnes 
de  notre  ville,  «  Vœuvre  de  la  Goutte  de  lait  »  qui  a  pour  but 
de  délivrer  aux  enfants  pauvres,  du  lait  stérilisé,  en  rations 
quotidiennes,  réparties  en  autant  de  flacons  qu'il  y  a  de 
prises  de  lait  pour  l'enfant  dans  les  24  heures.  Flacons  et 
paniers  de  transport  sont  remis,  chaque  matin,  aux  intéres- 
sés, cela  pendant  un  an  ou  plus,  si  besoin  est. 

Les  résultats  obtenus  ont  été  fort  heureux,  comme  on 
pourra  s'en  rendre  compte  d'après  les  chiffres  exposés  ci- 
dessous. 

La  première  année  (1894-1895)  33  enfants  ont  été  élevés 
par  nous.  Pas  un  seul  n'est  mort  d'entérite.  En  ville,  de  ce 
chef  et  dans  le  même  temps,  dans  toutes  les  classes  de  la 
société,  il  en  a  succombé  25. 

En  môme  temps,  4  de  nos  enfants  sont  morts  d'autres 
causes  de  maladies  contre  71  en  ville. 

Ceci  nous  donne  : 

(1)  Arohiv.  f.  MnderheU,^  1896,  yoI.  XIX,  p.  228. 

BS7US  DIB  MALADIM  Dfl  L'BNVAHOB.  —  XIY.  28 
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A  Lk  GOUTTB  DE  LAIT 


ES  YTLLR 


Voiabn  de  nAiflsancet 
ITomore  de  pensionnaires  g^^j,,  j^  même  laps  de  temps 

33  /^  ^ 

Mortaiilé  par  :  Morlalilé  par  : 

Entérite 0  p.  100        Eotcrite 6.08  p.  100 

Toutes  causes  de  ma-  Toutes  causes  de  ma- 
ladies      12    —               ladies 17.75    — 

La  seconde  année  (1895-1896)  nous  avons  eu  73  enfants  à 
élever. 

Les  mois  d'août  et  de  septembre  1895  ont  été  particulière- 
ment meurtriers  par  suite  de  chaleurs  excessives  dans  la 
Seine-Inférieure  ;  à  tel  titre  que  cette  année-là  comptera 
parmi  les  plus  néfastes  pour  les  nouveau-nés.  Malgré  tout, 
5  seulement  de  nos  enfants  sont  morts  d'entérite  contre  78 
en  ville . 

De  toutes  causes  de  maladies,  nous  en  avons  perdu  16, 
tandis  que  107  mouraient  en  ville.  Le  pourcentage  nous 
amène  aux  chiffres  suivants  : 

GOUTTB  DB  LATP  ES  VILI.B 

Nombre  de  pensionnaires  Nombre  de  im'^aances 

73  429 

Mortalité  par  :  Mortalité  par  : 

Entérite 6.8  p.  100        Entérite 18. 18  p.  100 

Toules  causes 21 .9    —  Toutes  causes 24 .  9    — 

La  troisième  année  est  en  exercice  et  nous  promet  im 
plus  grand  nombre  d'enfants  en  élevage.  Nous  ne  pouvons 
encore  noter  que  des  résultais  partiels. 

Si  on  considère  que  nous  avons  à  la  Goutte  de  lait  une 
clientèle  voulue,  d'enfants  choisis  parmi  les  plus  besogneux, 
nés  dans  les  plus  mauvaises  conditions  d'hérédité,  élevés 
dans  des  habitations  malsaines  à  tous  points  de  vue  (encom- 
bremetit,  etc.)  avec  (les  soins  peu  intelligents,  on  voudra 
bien,  avec  nous,  trouver  heureux  les  chiffres  ci-dessus. 

Même,  en  ce  qui  concerne  les  autres  maladies  que  Tenté- 
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rite,  nous  voyons,  encore  à  ce  point  de  vue,  nos  enfants 
plus  résistants  et  notre  mortalité  moindre  que  dans  le  reste 
de  la  ville  où  Tensemble  des  situations  sociales  devrait 
pourtant  donner  des  conditions  meilleures  de  résistance. 

La  première  année  nous  avons  donné  du  lait  stérilisé, 
sans  plus  nous  occuper  que  de  ce  que  nous  aurions  au  bout 
deTexercice. 

La  seconde,  l'expérience  nous  a  appris  que  cela  ne  suffi- 
sait pas,  qu'il  fallait  peser  nos  petits  pensionnaires  pour 
mieux  juger  de  leurs  progrès.  Nous  l'avons  fait  chaque 
mois,  et  il  en  est  résulté  pour  nous  une  foule  d'enseigne- 
ments. 

D'abord,  nous  faisons  déshabiller  tous  les  enfants  en 
traitement  dans  une  même  salle.  De  ce  simple  fait  est  dé- 
coulé un  effet  moral  qui  a  été  très  grand.  Les  mères  se  sont 
piquées  d'amour-propre  ;  les  moins  soigneuses,  comparant 
Tétat  de  leurs  enfants  avec  celui  de  ceux  des  femmes  qui 
nettoyaient  convenablement  leurs  nourrissons,  ont  tenu  à  se 
mettre  à  l'unisson  et,  de  mois  en  mois,  l'effort  vers  le  mieux 
était  visible.  De  plus,  ces  pesées  les  passionnent  et  elles 
notent  soigneusement  les  progrès  accomplis  par  le  bébé. 
Toutes  sontfières  de  reporter  au  logis  la  plus-value  de  poids 
enregistrée. 

Pour  nous-méme,  l'enseignement  a  été  également  très 
grand. 

Nous  nous  servons  du  pèse-bébés  du  D^  Sutils  et,  comme 
point  de  comparaison,  de  la  courbe  qu'il  a  tracée  sur  ses 
feuilles  de  pesées. 

Comparés  à  d'autres  enfants,  surtout  à  ceux  pris  dans  les 
mêmes  conditions  sociales,  nos  enfants  indiquent  un  excel- 
lent état  de  santé.  Mais,  tout  en  suivant  une  ligne  d'accrois- 
sement régulière,  tout  en  allant  bien,  comme  santé  géné- 
rale, la  majorité  de  nos  enfants  se  maintient  en  dessous  de 
la  moyenne,  quelques-uns  la  dépassent. 

Devant  cet  état  de  choses,  tout  en  tenant  compte  du 
niveau  où  nous  prenons  nos  enfants,  nous  nous  sommes 
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demandé  si  la  difficulté  qu'ils  ont  à  se  maintenir  dans  la 
moyenne  ne  tiendrait  pas  à  la  nature  même  du  lait  qu'ils 
absorbent. 

Celui  que  nous  avons  délivré  depuis  le  début  de  l'œuvre 
était  stérilisé,  donné  dans  des  proportions,  à  notre  sens, 
suffisantes  :  coupé  jusqu'à  4  mois,  et  pur  ensuite. 

Forts  des  affirmations  de  Charles  Marchand  dont  nous 
connaissions  la  scrupuleuse  bonne  foi,  nous  avons  voulu 
tenter  d'humaniser  le  lait. 

Nous  avons  mis  en  œuvre  cette  manière  de  faire  dans 
notre  troisième  exercice  et  jusqu'ici  les  résultats  confirment 
nos  prévisions. 

Depuis  l'application  de  cette  méthode,  les  courbes  se 
sont  brusquement  relevées  et  beaucoup  ont  suivi  la  ligne 
moyenne  et  môme,  pour  un  certain  nombre,  ont  nettement 
franchi  cette  ligne. 

Au  milieu  des  chaleurs  de  Tété,  nous  voyons  nos  enfants 
supporter  bien  mieux  leur  allaitement  que  dans  le  passé. 

D'ailleurs,  ce  qui  nous  a  engagé  à  aborder  résolument 
cette  voie,  c'est  le  résultat  que  nous  avons  obtenu  dans 
quelques  familles  de  notre  clientèle  privée  où  nous  avons 
fait  humaniser  le  lait.  Là  les  courbes  de  pesées  commencées 
sous  un  autre  régime  de  préparation  du  lait  ont  pris  un 
essor  surprenant  et  bien  fait  pour  forcer  notre  opinion. 

Voici  notre  manière  de  faire  chez  les  particuliers  ;  nous 
donnerons  plus  loin  le  procédé  employé  à  la  Goutte  de  lait 
qui  diffère  du  précédent,  car  celui-ci  eût  été  difficile  d'appli- 
cation rapide  pour  de  grandes  masses  de  liquide. 

Partant  de  ce  principe  que  le  lait  de  la  vache  renferme 
de  trop  grandes  quantités  de  matières  protéiques  et  de  sels, 
il  faut  en  opérer  la  diminution.  Cet  excès  d'éléments  nous  a 
toujours  paru  jouer  un  rôle  important  dans  l'entérite,  par 
surmenage  du  tube  digestif. 

Par  contre,  le  sucre  est  moins  riche  dans  le  lait  de  la  vache, 
il  faut  en  augmenter  la  quantité. 

Les  matières  grasses  sont  sensiblement  égales  dans  les 
deux  laits. 
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Voici  d'ailleurs  la  table  sur  laquelle  nous  nous  sommes 
appuyé,  c'est  celle  de  Charles  Marchand  parue  dans  sa 
thèse  inaugurale. 

LAIT  DS  nCUMB  LAIT  OB  YACHS 

Beurre 3.68  3.72 

Lacline 7.11  6.03 

Matières  proléiques 1.70  2.31 

Sels 0.20  0.71 

Eau 87.31  88.23 

100.00  100.00 

Nous  prenons  un  vase  en  verre  de  capacité  d'environ 
deux  litres. 

A  sa  partie  inférieure  est  un  trou  fermé  par  un  bouchon 
de  caoutchouc,  et,  sur  le  vase,  nous  mettons  un  capuchon 
de  même  substance. 

Nous  versons  dans  ce  récipient  la  quantité  de  lait  appro- 
priée à  Tâge  de  Tenfant,  pour  un  jour  et  que  nous  avons 
établie  comme  il  suit  : 

3«  jour 480  grammes. 

4«  jour  et  l*"-  mois 600  — 

2e  et  3«  mois 720  — 

4«mois 800  — 

6»  mois 900  — 

6«^  7%  8e  mois 1.020  — 

9«,  10«  mois 1.140  — 

11«,  12«  mois... 1.200  — 

Le  lait  est  aussi  frais  que  possible  et  pris  aussi  près  qu'on 
le  peut  de  l'heure  de  la  traite.  Si  on  est  à  même  de*  le  faire, 
il  est  préférable,  après  avoir  soigneusement  lavé  le  pis  de 
la  vache,  de  recueillir  la  fin  de  la  traite  directement  dans  le 
vase. 

Une  fois  fermé,  le  bocal  est  placé  au  repos,  dans  un  endroit 
frais,  au  printemps  et  à  Tautomne,  tiède  en  hiver.  En  été 
nous  plongeons  ce  vase  dans  un  seau  d'eau  froide,  sous  un 
robinet  d'eau  courante,  quand   cela  se  peut,  ou  dont  on 


438  REVUE   DES   MALADIES   DE   l'eNFANCE 

renouvelle  plusieurs  fois  d'eau,  si  on  n*a  pas  cette  facilité. 

On  laisse  les  choses  ainsi  pendant  quatre  heures. 

Au  bout  de  ce  temps,  on  prend,  sans  Tagiter,  le  flacon  de 
la  main  gauche.  On  constate  alors  que  deux  couches  se  sont 
formées  dans  le  liquide  au  repos  :  une  supérieure  plus  jaune, 
la  crème;  une  inférieure,  le  lait  bleu. 

Sur  le  vase  que  nous'avons  fait  construire  sont  tracés  des 
traits  parallèles  horizontaux,  ils  servent  de  points  de  repère. 

Après  avoir  enlevé  le  bouchon,  on  soutire  un  tiers  du  lait 
bleu  dans  un  récipient  quelconque  et  l'on  rebouche. 

En  agissant  ainsi  nous  avons  diminué  les  matières  pro- 
téiques  et  salées  d'un  tiers  :  c'est  ce  que  nous  voulions. 
Mais  en  môme  temps  le  sucre  déjà  en  état  d'infériorité  a 
été  également  diminué.  Il  nous  faut  donc  mettre  les  choses 
au  point. 

Nous  prenons  pour  cela  autant  d'eau  fraîche  qu'on  a  sous* 
trait  de  lait  bleu  et  nous  y  faisons  fondre  35  grammes  de  lac- 
tose par  litre.  Cette  quantité  représente  :  20  grammes  équi- 
valant à  la  différence  entre  les  50  grammes  du  lait  de  vache 
et  les  70  du  lait  de  femme,  plus  le  tiers  soustrait,  soit  15  gr. 
en  chiffres  ronds. 

A  ce  lactose  nous  joignons  1  gramme  de  chlorure  de  sodium 
par  litre  ;  c'est  un  élément  indispensable  à  notre  organisme 
et  que  ne  renferme  pas  le  lait  de  vache. 

Nous  agitons  ensuite  le  tout  pour  refaire  le  mélange  et  il 
ne  reste  plus  qu'à  répartir  la  masse  liquide  dans  les  flacons 
stérilisateurs. 

Pour  être  complet,  nous  devons  ajouter  que  certains 
enfants  se  trouvent  bien  de  l'addition  de  une  à  deux  cuille- 
rées à  café  de  crème  fraîche  à  leur  ration  quotidienne  (tou- 
jours avant  la  stérilisation).  On  est  averti  de  cette  nécessité, 
quand  la  courbe  des  pesées  ne  se  maintient  pas  suffisamment 
élevée. 

Cette  manipulation  très  simple,  quand  il  s'agit  d'un  ou 
deux  enfants,  devenait  d'une  application  presque  impossible 
à  la  Goutte  de  lait  où  on  opère  sur  une  grande  masse  de 
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Hquide  devant  être  préparée  dans  un  laps  de  temps  relative- 
ment court. 

Le  modus  faciendi  a  donc  été  modifié. 

Le  lait  est  coupé  en  bloc  d'un  tiers  d'eau  et  nous  ajoutons 
par  litre  de  liquide  de  15  à  20  grammes  de  crème  fraîche  que 
nous  nous  procurons  chaque  jour  dans  d'excellentes  condi- 
tions. Avec  cela,  35  gr.  de  lactose  et  un  gramme  de  chlorure 
de  sodium. 

L'aliment  est  le  même  pour  tous  les  enfants,  seules  les 
rations  diffèrent  suivant  les  âges. 

C'est  fort  de  notre  expérience  de  bientôt  trois  années  que 
nous  nous  permettons  d'engager  nos  confrères  de  bonne 
volonté  à  faire  ce  qui  a  été  tenté  à  Fécamp. 
.  La  dépopulation  de  la  France  s'accroît:  le  dernier  recen- 
sement est  décourageant.  Conservons  donc,  au  moins,  les 
enfants  que  nous  avons,  donnons-leur  une  santé  robuste  et 
armons-les  pour  la  luttecontre  la  maladie  ;  il  y  va  de  notre 
intérêt  national. 


Rates  surnuméraires  chez  reniant,  par  M.  Jolly,  interne 

des  hôpitaux. 

Ayant  eu  Toccasion  de  faire  un  certain  nombre  d'autopsies 
d'enfants,  à  l'hôpital  Trousseau,  j'ai  noté  le  degré  de  fré- 
quence des  rates  surnuméraires. 

Sur  80  autopsies  où  cette  recherche  a  été  faite,  j'ai  trouvé 
20  fois  l'existence  de  rates  surnuméraires  ;  soit  une  propor- 
tion de  1  fois  sur  4  =  2,5/10. 

Sur  ces  20  cas,  dans  8  d'entre  eux  on  avait  affaire  à  des 
rates  irrégulières  du  volume  d'une  noisette,  polyédriques, 
véritables  rates  accessoires  :  parmi  ces  8  cas  il  en  existait 
deux  où  l'on  trouvait  deux  rates. 

Dans  les  autres  cas,  les  rates  surnuméraires  étaient  arron- 
dies régulièrement,  le  plus  souvent  distinguées  facilement 
des  ganglions  lymphatiques  par  leur  forme,  leur  coloration, 
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toujoars  semblables  à  celles  de  la  rate  principale.  Elles  sié- 
geaient le  plus  souvent  dans  la  partie  inférieure  du  liga- 
ment gastro-spléniqne . 

De  0  à   6  mois  sur  12  autopsies^  j'ai  trouvé  1,6/10 

—  6  mois  à  2  ans  —  25         —  —  2/10 

—  2  ans  à  5  ans  —  27         —  —  2,5/10 

—  5  ans  à  14  ans  —  16         —  —  3,7/10 

Elles  ont  donc  augmenté  de  fréquence  avec  Tâge.  Si  ce 
fait  était  vrai,  il  irait  contre  une  opinion  qui  voit  dans  ces 
organes  des  organes  transitoires,  disparaissant  avec  l'âge. 
Du  reste,  Cruveilhier  déjà  s'était  élevé  contre  Topinion  qui 
les  voulait  plus  fréquentes  chez  les  fœtus  que  chez  l'adulte  et 
il  disait  que  si  on  les  rencontrait  plus  rarement  chez  Tadulte, 
c'est  qu'elles  étaient  moins  faciles  à  voir,  en  raison  de  la 
graisse  qui  surcharge  les  épiploons. 

Henle,  Gegenbaur,  Debierre,  les  considèrent  comme  fré- 
quentes chez  l'adulte,  sans  spécifier  de  proportion  ni  parler 
du  degré  de  fréquence  chez  l'enfant.  Gegenbaur,  Debierre 
pensent  qu'on  doit  les  considérer  comme  des  parties  de  l'or- 
gane qui  sont  détachées  par  suite  de  l'approfondissement 
des  incisures. 

La  statistique  que  nous  ;  donnons  tendrait  à  confirmer 
cette  manière  de  voir. 


ANALYSES 

MÉDECINE 

Recherches  hlstologiques  sur  le  cerveau  des  enfants^par  Marracino. 
Riforma  medica,  n«  89,  p.  164, 1896.  —  Les  recherches  de  Tauleur 
ont  perlé  sur  des  cerveaux  d'enfants  en  bas  âge,  depuis  la  naissance 
jusqu'à  l'âge  de  un  an;  elles  ont  eu  pour  objet  l*étude  de  la  circon- 
volulion  prérolandique  et  la  première  frontale.  Voici  quels  sont  les 
résultats  de  ces  recherches  : 

Dans  la  substance  grise  des  enfants  âgés  d'un  an  révolu  on  peut  distin- 
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guer  trois  couches.  Dans  la  protnière,  on  trouve  des  cellules  nerveuses 
spéciales  dont  quelques-unes  possèdent  plusieurs  cylindres  unis;  ces 
cellules  ressemblent  à  celles  qu'on  a  trouvées  chez  d'autres  mammifères. 
Dans  la  deuxième  caucbe,  il  existe  des  cellules  pyramidales  dont 
plusieurs  s'écartent  du  type  de  la  cellule  pyramidale  adulte  et  possèdent 
de  nombreux  prolongements.  A  côté  des  cellules  pyramidales,  on  cons- 
tate la  présence  d'un  grand  nombre  d'autres  éléments  non  encore 
complètement  développés.  Enfin,  dans  la  troisième  couche,  les  éléments 
sont  très  petits  et  polymorphes. 

Les  cellules  nerveuses  des  enfants  âgés  de  cinq  mois  sont  sphériques 
ou  piriformes.  La  forme,  du  reste,  varie  considérablement.  On  note  ici 
de  nombreuses  anastomoses  entre  les  différents  éléments.  Les  cellules 
pyramidales  sont  moins  nombreuses  et  ne  se  trouvent  pas  dans  tous  les 
points  des  régions  examinées;  on  en  observe  une  couche  très  mince  dans 
le  point  qui  correspond  au  lobule  paraceutral.  Sur  les  prolongements  de 
ces  cellules,  on  constate  la  présence  de  varicosités.  Chez  les  nouveau- 
nés,  la  structure  du  cerveau  est  assez  embryonnaire  :  grande  abondance 
de  petits  éléments  cellulaires,  de  névroglie  et  de  vaisseaux.  Le  point 
caractéristique,  c'est  l'abondance  d'éléments  ayant  la  forme  de  grains 
de  chapelet.  Ces  éléments,  extrêmement  rares  dans  le  cerveau  des  enfants 
âgés  d'un  an  et  relativement  plus  nombreux  dans  celui  des  enfants  de 
cinq  mois^  doivent  être  considérés  comme  des  cellules  en  voie  de  déve- 
loppement. 

Chez  les  enfants  nouveau-nés,  les  cellules  pyramidales  existent,  mais 
sont  très  rares  et  s'écartent  notablement  du  type  adulte.  On  pourrait 
donc  avancer  qu'on  retrouve  chez  le  nouveau-né  tous  les  aspects  de 
structure  de  l'adulte. 

Dans  la  première  circonvolution  frontale,  les  éléments  nerveux  sont 
toujours  moins  développés  que  dans  la  circonvolution  prérolandique.  Les 
cellules  sont  plus  petites  et  de  formes  relativement  plus  simples;  les 
cellules  pyramidales  sont  généralement  moins  nombreuses.  La  névroglie 
et  les  vaisseaux  existent  en  très  grande  quantité  dans  les  cerveaux 
d'enfants.  Ce  fait  explique  également  l'abondance  des  éléments  lym- 
phoïdes.  Les  prolongements  proloplasmiques  de  ces  cellules  qui  se  diri- 
gent vers  les  vaisseaux  embrassent  ces  dernières,  mais  ne  s'y  insèrent 
pas.  Les  cellules  de  névroglie,  avec  leurs  prolongements,  ne  sont  pas 
simplement  en  rapport  de  contiguïté,  mais  en  rapport  de  continuité. 

Les  différences  histologiques  entre  la  structure  de  la  circonvolution 
prérolandique  et  celle  de  la  première  frontale,  aux  époques  examinées 
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par  l'auteur  (aalssanc^^,  cinq  mois,  un  an)  sont  en  rapport  avec  les 
modifications  biologiques  très  importantes  qui  se  produisent  dans  les 
premiers  temps  de  la  vie  extra-utérine  ;  elles  mettent  en  relief  des  diffé- 
rences considérables,  concernant  les  formes,-  les  dimensions,  les  rapports 
réciproques  des  cléments  nerveux  et  leur  distribution. 

On  rencontre,  dans  le  cerveau  des  animaux  dont  l'organisation  est 
élevée,  les  phases  d'évolution  du  cerveau  de  Thomme  :  chez  les  petits 
de  ces  animaux,  le  cerveau  est  plus  développé  que  chez  les  nouveau- 
nés  humains.  Ce  fait  se  trouve  en  rapport  avec  les  manifestations  fonc- 
tionnelles. 

Lésions  méningées  et  radiculaires  dans  la  méningite  tubercaleuse 
classique,  par  M.  Ettlinger.  .Soc.  de  bioL,  14  janvier  1896.  — 
L'autour  a  étudié  les  lésions  des  méninges  et  des  racines  rachidiennes 
dans  3  cas  de  méningite  tuberculeuse.  Ces  lésions  sont  fort  étendues, 
mais  seulement  visibles  au  microscope.  On  comprend  donc  que  jusqu'ici 
elles  aient  échappé.  Elles  se  caractérisent  cssenliellement  par  une  infil- 
tration tuberculeuse  diffuse  nodulaire  de  la  pie-mère  rachidienne,  des 
vaisseaux  avec  artérite  et  phlébite  (méso  et  péri-artérite  sans  endar- 
térite).  Il  n'y  a  donc  pas  obstruction  vaculaire.  Ces  lésions  envahissent 
aussi  les  éléments  et  la  gaine  des  racines  rachidiennes  et  s'étendent 
jusqu'aux  ganglions  qu'elles  atteignent  souvent.  Il  existe  aussi  des 
nodules  avec  casôidcalion  centrale,  cellules  géantes  et  bacilles  de  Koch 
dans  la  pie-mèie  et  même  dans  le  nerf,  au  voisinage  du  ganglion. 

Ces  altérations  peuvent  donc  pen  \ettre  d  expliquer  plusieurs  phéno- 
mènes cliniques  de  la  méningite  tut  rculeuse  jusqu'ici  difficiles  à  inter- 
préter, tels  que  Thyperesthésie,  Tanef  hésie,  les  paralysies  localisées,  elc 

Le  méningisme,  par  Noblet.  Thèse  de  Paris,  1895.  —  Ce  travail 
qui  est  une  simple  amplification  du  mémoire  de  Dupré,avec  les  observa 
lions  in  extenso  à  l'appui,  aboutit  aux  i;onclusions  suivantes  : 

lo  Le  terme  de  méningisme  a  l'avantage  d'isoler  la  lésion  du  symptôme 
et  d'éveiller  ainsi  l'idée  d'un  syndrome  méningé  susceptible  de  se  ren- 
contrer en  dehors  de  la  méningite. 

2o  Le  méningisme  apparaît  le  plus  souvent  chez  les  individus  prédis- 
posés par  leur  hérédité  névropathique  et  le  plus  souvent  chez  des  hystéri- 
ques. Les  causes  qui^  au  cours  de  l'hystérie,  provoquent  le  méningisme 
sont  d'ordre  toxique,  réllexe  ou  infectieux. 

3°  L'hystérie  ne  joue  pas  seulement  un  rôle  prédisposant  dans  la  pro- 
duction du  méningisme.  En  dehors  même  des  causes  énoncées,  certains 
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accidenU  hystériques  (céphalée,  vomissements,  constipation,  ûèvre) 
peuvent  s'associer  ensemble  de  façon  à  simuler  par  leur  groupement 
une  véritable  méningite. 

40  Le  diagnostic  du  méningismc  comporte  donc,  d'une  part,  l'analyse 
rigoureuse  des  symptômes  de  la  maladie  hystérique  et,  d'autre  part,  la 
recherche  de  l'afTection  qui  a  pu  déterminer  l'éclosion  du  méningisme,  et 
enfin  Texamen  des  stigmates  hystériques. 

5^  Bien  que  le  pronostic  immédiat  du  méningisme  soit  favorable,  il  ne 
faut  pas  oublier  qu'il  dénote  une  susceptibilité  particulière  des  couches 
corticales  sous-méningées  qui  peuvent  devenir  ainsi  un  locus  minoris 
résistenlia^.  Plusieurs  atteintes  de  méningisme  peuvent  se  terminer  par 
une  méningite  vraie  mortelle. 

6<»  Le  traitement  doit  être  à  la  fois  étiologique  et  prophylactique. 

Recherches  et  considérations  sur  le  méningisme  chez  les  enfants, 
par  RoESCH.  Thèse  de  Paris,  1895.  —  De  quelques  observations  per- 
sonnelles prises  dans  le  service  de  M.  Comby  et  des  faits  signalés  par 
Dupré  dans  sa  communication  au  congrès  de  Lyon,  l'auteur  tire  les  con- 
clusions suivantes  : 

lo  Tout  organisme  en  état  d'infection  et  en  puissance  d'hystérie,  peut 
à  un  moment  donné  présenter  des  signes  de  méningisme. 

2o  Toutes  les  infections,  sous  quelque  forme  qu'elles  soient,  apparen- 
tes ou  larvées,  semblent  pouvoir  en^^endrer  le  syndrome  méningitique 
aux  différentes'phases  de  leur  propre  évolution. 

30  La  nature  variable  de  l'infection  causale  n'engendre  pas  une  variété 
clinique  de  méningisme,  c'est-à-dire  que  le  méningisme  est  un  malgré 
la  diversité  des  infections  qui  ont  provoqué  son  apparition. 

4*  L'anatomic  pathologique  ne  décèle  aucune  lésion  au  niveau  des 
zones  méningo-corlicales  ;  les  symptômes  méningés  seraient  dus  aux 
toxinos  sécrétées  par  les  micro-organismes  dont  le  développement  est 
favorisé  par  un  état  infectieux  dans  un  organisme  débilité  et  hyperex- 
cilable. 

50  II  y  a  un  rapport  de  cause  à  etTet  entre  certains  troubles  intestinaux 
tels  que  riielminthiase,  une  constipation  prolongée,  la  présence  de  corps 
étrangers  et  l'apparition  du  méningisme. 

&*  Les  commémoratifs,  le  début  presque  toujours  aigu  et  accompagné 
de  convulsions,  la  nature  des  symptômes,  les  brusques  variations  de  la 
courbe  thermique,  l'heureuse  influence  d'une  thérapeutique  appropriée, 
permettent  en  général  de  faire  le  diagnostic  ou  du  moins  de  l'entrevoir. 
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7»  Le  4Siéninglsme  présente  en  général  un  pronostic  favorable  et 
marche  presque  toujours  vers  la  guérison. 

Neurasthénie  et  scoliose,  par  L.-H.  Petit.  Gaz.  des  /lôp.,  n«  115, 
1895.  —  L'auteur  attribue  la  scoliose  essentielle  de  Tadolescence  à  un 
affaiblissement  musculaire  déterminé  par  la  neurasthénie.  On  s'expli- 
querait de  celte  manière  pourquoi  la  scoliose  débute  toujours  dans  ce  cas 
par  une  convexité  à  droite  au  niveau  de  Tépaule.  En  effet,  si  on  admet 
un  affaiblissement  des  muscles  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale 
.on  comprend  que,  par  suite  de  la  prédominance  de  Tusage  du  membre 
supérieur  droit,  ce  membre,  plus  fort,  plus  lourd,  plus  actif  que  le  gauche» 
tende  incessamment  à  attirer  de  son  côté  la  colonne  vertébrale,  qui  se 
tord  à  la  fois  latéralement  et  sur  son  axe.  Peu  à  peu,  sous  Tinfluenre  de 
la  même  cause  à  laquelle  se  joint  la  pression  de  la  partie  supérieure  du 
corps  sur  la  région  dorsale,  la  convexité  de  la  courbure  augmente  à  droite 
et  devient  permanente.  A  la  longue^  avec  les  modifications  survenant  au 
milieu  des  ligaments  péri-verlébraux,  des  vertèbres  et  dos  muscles,  du 
côté  de  la  concavité,  la  scoliose  se  trouve  définitivement  constituée. 

Toutes  ces  déformations  seraient  en  rapport  avec  la  neurasthénie  qui 
provoque  une  insuffisance  de  Tintlux  nerveux  sur  la  fibre  musculaire  et 
consécutivement  un  défaut  dans  sa  nutrition.  Plus  les  phénomènes  neu- 
rasthéniques sont  marqués,  plus  les  difformités  se  produisent  rapidement, 
surtout  à  la  colonne  vertébrale  et  au  pied  ;  c^est  ainsi  qu'on  peut  voir, 
en  quelques  semaines,  se  produire  des  scolioses  complètes  et  le  pied 
plat  valgus  douloureux.  Le  rachitisme  ne  semble  pas  devoir  être  accusé, 
car  il  n'a  été  constaté  que  rarement  chez  les  scoliotiques  ;  c'est  surtout 
Tarthritisme  dont  on  retrouve  les  stigmates  chez  les  sujets  eux-mêmes  et 
chez  leurs  ascendants. 

Le  traitement  est,  par  conséquent,  complexe,  comme  les  causes  elles- 
mêmes.  Parmi  les  moyens  s'adressant  plus  directement  à  la  difformité 
l'auteur  adopte  celui  de  M.  le  prof.  Lannelongue  :  le  repos  au  Ut  le  plus 
prolongé  possible. 

Ophtalmoplégie  extrinsèque  congénitale,  par  M.Guende  (Marseille). 
Société  française  (V ophtalmologie.  Congrès  tenu  à  Paris  du  6  mai 
au  9  mai.  —  L'auteur  a  eu  Toccaslon  d'observer  trois  cas  de  ce  genre 
où  la  syphilis  n'a  pu  être  découverte  chez  les  parents,  mais  où  l'hé- 
rédité éthylique  parait  devoir  être  incriminée.  Les  phénomènes  para- 
lytiques affectaient  une  forme  dissociée,  qui  permet  de  conclure  à  une 
lésion  systématique  du  groupe  postérieur  des  noyaux  de  la  troisième 
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paire,  du  noyau  de  la  quatrième  paire,  sans  parlicipation  des  noyaux 
sous-jacents  au  troisième  ventricule. 

Parésie  des  membres  inférieurs  et  paraplégie  chez  reniant,  par 
FiLATOFF.  Dietskata  medicina^  1894.  —  Filaloff  divise  les  paraplé- 
gies en  deux  groupes,  suivant  qu'elles  appartiennent  à  la  première 
enfance  ou  à  des  enfants  plus  avancés  en  âge. 

Première  enfance,  —  1°  La  faiblesse  des  membres  inférieurs  recon- 
naît souvent  pour  cause  le  rac/iifisme,  facile  à  reconnaître  par  les 
déformations  osseuses,  la  liberté  des  mouvements  quand  l'enfant  est  cou- 
ché ou  suspendu,  l'amaigrissement  des  membres.  —  2o  La  poliomyélite 
spinale  antérieure  aiguë  ou  subaiguë  se  distingue  du  rachitisme  par 
son  début  brusque,  la  paralysie  généralisée  après  la  disparition  de  la 
(lèvre;  sa  régression  après  laquelle  un  ou  deux  membres  restent  complè- 
tement paralysés,  avec  atrophie  rapide  des  muscles,  perte  de  lexcitabi- 
Jité  électrique  et  arrêt  du  développement  du  membre.  —  3°  La  polio- 
encéphalite  de  Strumpell  a  aussi  un  début  aigu  et  se  distingue  par  la 
conservation  de  l'excitabilité  électrique  des  muscles,  l'absence  d'atrophie 
musculaire,  Taugmcnlation  de  la  tonicité  des  muscles  et  l'exagération 
des  réflexes  tendineux  au  cours  de  la  maladie.  —  4»  Dans  la  névrite 
multiple,  quatrième  cause  de  paraplégie  chez  les  jeunes  enfants,  le 
début  n'est  pas  brusque,  la  paralysie  est  symétrique  et  plus  prononcée  à 
la  périphérie  des  membres,  il  existe  de  la  douleur  sur  le  trajet  des  troncs 
nerveux.  —  6^  La  faiblesse  des  membres  inférieurs  peut  reconnaître 
pour  cause  la  macro  ou  la  microcéphalie ,  Le  diagnostic  n'est  pas 
difficile  dans  ces  cas  par  l'affaiblissement  de  l'intelligence  et  le  défaut 
des  rapports  entre  les  dimensions  de  la  circonférence  de  la  tète  et  du 
thorax.  —  6»  Les  lésions  cérébrales  congénitale?  accompagnées  d'une 
paralysie  spasmodique  des  membres  inférieurs  ou  d'une  rigidité  muscu- 
laire peuvent  avoir  pour  cause  des  processus  morbides  dont  la  nature  ne 
peut  pas  toujours  être  reconnue  pendant  la  vie.  Telles  sont  la  diplégie 
cérébrale  infantile  spastique  et  la  maladie  de  Little.  Mais  ces 
lésions  sont  excessivement  rares  et  ne  sont  pas  d'une  grande  importance 
pour  le  médecin  praticien. 

Deuxième  enfance.  ~  1<*  La  cause  la  plus  commune  de  paraplégie 
chez  les  enfants  plus  avancés  en  âge  est  le  mal  de  Pott,  caractérisé  par 
la  douleur  à  la  pression  des  apophyses  épineuses,  la  rigidité  de  la  colonne 
vertébrale  et  par  l'apparition  d'une  saillie  angulaire.  La  paralysie  elle- 
même  a  un  caractère  spasmodique  avec  rigidité  des  muscles  et  exagéra- 
tion des  réflexes. 
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2°  La  paraplégie  hystérique,  Vastasie-abasie  des  liyslériques, 
constitue  par  sa  fréquence  la  seconthî  grande  cause  de  paralysie  de  ce 
groupe,  c'est-à-dire  chez  les  enfants  au-dessus  de  5  ans,  particulièrement 
entre  l'âge  de  10  à  15  ans.  La  localisation,  l'évolution,  le  développement 
et  les  symptômes  de  la  paraplégie  hystérique  présentent  des  caractères 
tellement  disparates  et  variables  que  le  diagnostic  est  parfois  très  épi- 
neux et  le  tableau  clinique  suggère  quelquefois  l'idée  d'une  simulation. 
La  caractéristique  de  ces  paralysies,  c'est  que,  quelle  que  soit  la  forme 
qu'elles  affectent,  monoplégique,  hémiplégique,  paraplégique,  elles  ne 
ressemblent  à  aucun  des  types  des  paralysies  organiques,  centrales  ou 
périphériques.  L'absence  d'amyotrophie  et  de  diminution  de  Texcitabi  * 
lité  électrique  permet  de  les  distinguer  d'une  paralysie  périphérique  et 
la  présence  des  anesthésies  de  toute  espèce  les  distingue  des  paralysies 
centrales.  La  paralysie  d'origine  spinale  se  distingue  de  la  paralysie 
hystérique  par  les  troubles  sphinclériens  vésicaux  et  rectaux,  la  localisa- 
tion de  l'auesthésieaux  membres  inférieurs  sans  extension  sur  le  sacium, 
les  organes  génitaux  et  les  parties  situées  au-dessus  du  segment  lésé  de 
la  moelle.  Dans  les  cas  d'astasie-abasie  pure  il  y  a  impossibilité  de  la 
marche  et  de  la  station  debout  avec  conservation  de  la  sensibilité  et  de  la 
force  musculaire  normales.  Le  diagnostic  est  basé  sur  l'existence  d'autres 
symptômes  d'hystérie. 

3o  La  paralysie  diphtérique  se  reconnaît  par  son  début  dans  les 
muscles  du  voile  du  palais  et  du  pharynx,  par  l'envahissement  progressif 
d'autres  groupes  musculaires. 

40  La  paralysie  spinale  spasmodique  peut  aussi  donner  lieu  à  la 
paraplégie.  Ici  la  démarche  du  malade  est  caractéristique  par  suite  de 
contracture  dos  muscles  du  mollet  et  des  adducteurs  de  la  cuisse.  Le 
malade  marche  sur  la  pointe  des  pieds,  les  genoux  rapprochés.  Les  symp- 
tômes cardinaux  de  cette  paralysie  sont  l'absence  complète  d'atrophie 
musculaire  et  de  troubles  de  sensibilité,  la  conservation  des  fonctions 
rectales  et  vésicales,  la  persistance  à  l'état  normal  de  l'excitabilité  élec- 
trique des  muscles  et  des  nerfs,  la  conservation  de  Tinteltigence,  l'exagé- 
ration marquée  des  réflexes  tendineux.  Dans  quelques  cas  la  paralysie 
spaslique  qui  semble  être  idiopalhique  n'est  que  le  vestige  d'une  diplégie 
cérébrale  ou  d'une  maladie  de  Little. 

50  La  dernière  cause  de  faiblesse  des  membres  inférieurs  est  l'a  tro- 
phie  musculaire  progressive  myopathique,  qui  se  distingue  de  la 
paralysie  d'origine  nerveuse  par  ce  fait  que  la  paralysie  est  ici  posté- 
rieure à  l'atrophie  qui  se  développe  très  lentement.  L'atrophie  est  symé- 
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it'iquB  et  comiueuce  souvent  par  les  muscles  de  Tépaule  et  du  tronc^  ce 
qui  ne  s*observe  pas  dans  la  poliomyélite. 

Cas  de  paralysie  cérébrale  du  bras  d'origine  intra-utérine,  par 

Placzek.  Société  médicale  de  Berlin.  Séance  du  17  juin  1896.  — 
L'auteur  présente  un  enfant  atteint  de  paralysie  cérébrale  du  bras.  Les 
paralysies  obstétricales  du  bras  sont  très  frcqucnles  à  la  suite  des 
manœuvres,  mais  celles  de  cause  cérébrale  sont  rares.  Sachs,  un  auteur 
américain,  est  le  seul  qui  ail  parlé  en  détail  des  conditions  de  celte 
forme  de  paralysie  excessivement  rare.  Placzek  a  vu  l'enfant  le  lende- 
main de  la  naissance  et  a  supposé  d'abord  une  intervention  manuelle  ou 
rinfluence  de  la  longue  durée  de  raccouchement.  Mais  celui-ci  avait 
été  spontané  et  relativement  rapide.  Les  mouvements  spontanés  man- 
quent en  pronation  et  en  forte  flexion  ;  il  existe  seulement  de  très  légers 
mouvements  des  doigts  et  Ton  éprouve  une  résistance  lorsqu'on  essaye 
d'ouvrir  la  main.  Les  réactions  électriques  sont  normales  des  deux 
côtés;  la  sensibilité  est  dîriicile  à  déterminer  chez  le  petit  enfant;  les 
extrémités  inférieures,  le  squelette,  sont  indemnes.  L'hypolhèse  de  l'ori- 
gine cérébrale  de  la  paralysie  est  corroborée  par  ce  fait  que  le  frère  de 
cet  enfant  est  atteint  d'une  paralysie  cérébrale  infantile.  Il  y  a  quelques 
mois  la  mère  a  reçu  un  coup  violent  sur  l'abdomen.  On  peut  admettre 
que  la  tète  a  été  lésée  à  travers  la  paroi  abdominale  et  que  le  centre 
des  mouvements  du  bras  a  été  affecté. 

Paralysie  cérébrale  infantile,  par  Koenig.  Zeitschr.  f.  klin. 
Medic.y  1896,  vol.  XXX,  p.  284.  —  Le  travail  de  l'auteur,  basé  sur 
l'étude  de  72  cas  dont  17  avec  autopsie,  comprend  deux  parties  distinctes, 
une  consacrée  à  l'état  des  nerfs  crâniens  dans  la  paralysie  cérébrale, 
Tautre,  la  description  d'une  forme  clinique  particulière. 

Le  facial  a  été  trouvé  normal  dans  18  cas,  douteux  dans  17,  parésié 
dans  37  cas;  l'hypoglosse  a  été  normal  12  fois^  douteux  18  fols,  parésié 
37  fois.  • 

L'examen  exact  du  goût,  de  l'odorat  et  de  l'oule  n'a  pas  été  possible 
chez  ces  malades.  Mais  dans  un  cas  de  diplégie  cérébrale  évoluant  comme 
une  sclérose  congénitale  multiple,  il  existait  une  surdité  congénitale. 

Les  branches  sensitives  du  trijumeau  étaient  normales,  mais  les  bran- 
ches motrices  étaient  atteintes  dans  4  cas;  cliniquemcnt  la  parésié  se 
manifestait  par  une  déviation  de  la  mâchoire  inférieure  du  côté  paralysé, 
quand  l'enfant  ouvrait  la  bouche. 

Le  nerf  oculo-moteur  a  été  atteint  dans  9  cas;  6  fois  les  branches 
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internes  élaient  prises  seules,  1  fois  les  branches  externes  seules,  1  fois 
les  branches  externes  comme  les  branches  internes. 

L'atrophie  du  nerf  optique  a  été  notée  dans  12  cas. 

La  seconde  partie  du  travail  est  consacrée  à  l'étude  d'une  forme  parti- 
culière de  diplégie  cérébrale,  caractérisée  par  l'apparition  d'un  complexus 
bulbaire,  et  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  forme  pseudo-bulbaire  de  la 
paralysie  cérébrale  infantile.  A  côté  du  type  complet  de  la  forme  psea- 
do-bulbaire,  on  peut  en  rencontrer  d'autres  où  le  complexus  bulbaire 
n'est  pas  complet  et  où  manquent  notamment  les  troubles  de  la  déglu- 
tition. 

Denz  cas  dliômiplégie  an  cours  de  la  cocnielache,  par  Theodor. 
Arch.  f.  Kinderheilk.,  1896,  vol.  XX,  p.  219.  —  L'auteur  rapporte 
dans  son  travail  deux  cas  d'hémiplégie  nerveuse  au  cours  de  la  coque- 
luche, complication  extrêmement  rare  puisque,  d'après  l'auteur,  il  n'exis- 
terait dans  la  littérature  que  trois  cas  analogues  publiés  par  Baginsky, 
Henoch  et  Finlayson. 

Le  premier  cas  observé  par  l'auteur  se  rapporte  à  une  fillette  de  8  ans 
qui  au  moment  d'une  quinte  perdit  connaissance  et  tomba  par  terre. 
Lorsqu'au  bout  de  quelque  temps  elle  revint  à  elle  on  trouva  une  hémi- 
plégie complète  droite  avec  paralysie  du  facial  inférieur  du  côté  droit. 
La  paralysie  persista  pendant  quatre  semaines  ;  les  mouvements  revin- 
rent d'abord  dans  le  membre  inférieur  ;  la  paralysie  faciale  disparut  en 
dernier  lieu.  La  coqueluche  suivit  son  évolution  et  dura  encore  six 
semaines.  Un  mois  environ  après  la  guérison  de  la  coqueluche,  Tenfanl 
fut  pris  de  chorée  vulgaire  qui  avait  débulé  dans  le  côté  paralysé.  A 
noter  que  le  cœur  élail  normal  avant  l'attaque  d'hémiplégie  et  ne  fut  pas 
touché  plus  tard,  au  cours  de  la  chorée. 

La  seconde  observation  se  rapporte  à  un  garçon  de  ô  ans,  entré  à 
l'hôpital  pour  une  angine  scarlatineuse  d'aspect  gangreneux  avec  coque- 
luche et  broncho-pneumonie  de  la  base  gauche.  Six  jours  après,  l'enfant 
fut  trouvé  un  matin  dans  un  état  semi-comateux  avec  les  yeux  convulsés, 
les  dents  serrées.  L'examen  montra  en  outre  Texistence  d'une  hémi- 
plégie gauche  qui  persista  pendant  dix  jours.  Il  n'y  avait  rien  du  côté  du 
facial.  L'enfant  guérit.  Comme  dans  le  cas  précédent,  le  cœur  était 
normal  et  les  urines  ne  renfermaient  pas  d'albumine. 

Pour  l'auteur,  l'hémiplégie  qu'il  a  observée  dans  les  deux  cas  tenait 
à  une  hémorrhagie  cérébrale  qui  a  dû  se  faire  au  niveau  de  la  capsule 
interne,  par  déchirure  des  vaisseaux  survenue  dans  un  effort  de  toux. 
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RamoUiBsement  symétrique  aigu  du  cerveau  au  cours  de  la  co<nie- 
luche,  par  Jarke.  Archiv,  f,  Kitiderheilk.,  1895,  vol.  XX,  p.  212.  — 
Il  s'agit  d'aoe  fille  de  7  ans,  de  père  et  mère  tuberculeux,  qui  au  cours 
de  sa  coqueluche  fut  prise  de  parésie  du  membre  inférieur  gauche  suivie 
à  quelques  jours  de  là  de  parésie  du  membre  supérieur  du  même  côté. 
Lorsque,  cinq  jours  plus  tard,  la  malade  entra  à  Thôpital,  on  trouva  une 
paralysie  faciale  du  côté  droit  et  une  hémiplégie  gauche  sans  troubles 
de  la  sensibilité,  sans  fièvre^  sans  autre  lésion  des  organes.  L'enfant  pré- 
sentait un  état  mental  bizarre,  pleurait  et  riait  sans  raison,  comprenait 
tout,  mais  ne  prononçait  pas  une  seule  parole.  L'examen  du  fopd  de 
l'œil  fit  écarter  toute  idée  de  méningite  tuberculeuse. 

Le  lendemain  il  survint  une  déviation  conjuguée  des  yeux  à  droite, 
puis,  vingt-quatre  heures  plus  tard,  un  état  comateux  avec  hémiplégie 
droite.  Mort  cinq  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital. 

A  l'autopsie,  on  trouva  quatre  foyers  de  ramollissement  disposés 
symétriquement  deux  par  deux  sur  chaque  hémisphère  cérébral.  Il  exis- 
tait donc  sur  chaque  hémisphère  un  foyer  antérieur  correspondant  aux 
circonvolutions  frontale  supérieure  et  moyenne,  et  un  autre  postérieur, 
dans  le  lobe  pariétal,  correspondant  à  la  circonvolution  centrale  posté- 
rieure. Les  ({uatre  foyers  n'intéressaient  que  la  substance  blanche  et 
présentaient  la  constitution  des  foyers  de  ramollissement  jaune.  Dans  la 
zone  qui  entourait  chaque  foyer  on  trouvait  les  lésions  inflammatoires 
caractérisées  par  une  infiltration  de  leucocytes,  une  accumulation  des 
cellules  autour  des  vaisseaux  dilatés  dont  les  parois  étaient  épaissies  et 
infiltrées.  Ni  dans  les  foyers  eux-mêmes  ni  dans  les  parties  voisines  on 
ne  trouvait  de  microbes.  La  substance  grise  qui  les  recouvrait  n'était  pas 
modifiée. 

En  dehors  de  ces  lésions,  il  n'y  avait  aucune  lésion  organique. 

La  présence  des  foyers  de  ramollissement  expliquait  donc  suffisam- 
ment les  phénomènes  paralytiques  présentés  par  la  malade.  Quant  à  la 
pathogénie  du  ramollissement,  l'auteur  croit  qu'il  s'agirait  là  d'une  encé- 
phalite idiopathique  par  hyperhémie  et  stase  vasculaire  répétées,  comme 
cela  s'observe  dans  les  autres  organes  au  cours  de  la  coqueluche.  Quant 
à  expliquer  la  symétrie  des  lésions,  l'auteur  fait  remarquer  que  le  même 
fait  a  été  observé  dans  les  intoxications  mortelles  par  l'oxyde  de  car- 
bone et  attribué  à  ce  que  les  vaisseaux  qui  alimentent  ces  régions  sont 
des  vaisseaux  terminaux  dont  les  conditions  de  nutrition  en  l'absence  de 
vasa  vasorum  sont  défectueux,  et  qui  par  conséquent  s'altèrent  avec  une 
facilité  toute  particulière. 

Binrua  on  MAT.Anim  db  l'hivanoi.  —  xiv.  29 
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Hématorachis  et  h6matomy61ie  dans  nn  cas  de  purpura,  par 
W.  Steffen.  Jahrh.  f.  Kinderheilk.,  1896,  vol.  XLII,  p.  288.  — 
Il  s'agit  d*UD  enfant  de  5  ans  qui  au  cours  d'un  purpura  compliqué 
d'hémorrhagies  nasales^  conjouctivales  et  rénales»  fut  pris  brusquement 
d'un  état  comateux  au  sortir  duquel  il  présenta  un  paraplégie  avec  para- 
lysie du  rectum  et  de  la  vessie,  une  paralysie  du  membre  supérieur  et 
du  facial  du  côté  gauche.  Au  bout  de  quinze  jours  les  phénomènes  d'ictus 
se  dissipèrent,  mais  la  paraplégie,  la  paralysie  du  facial  et  celle  des 
sphincters  persistèrent. 

Lorsque  sept  semaines  plus  tard  l'enfant  fut  amené  à  l'hôpital,  l'état 
n'avait  pas  changé.  L'examen  montra,  en  outre,  l'existence  d'une  ânes- 
thésie    complète   remontant   jusqu'à  l'ombilic,  et  d'une  ulcération  au 
niveau  de  l'anus.  Au  bout  de  quatre  mois,  deux  eschares  se  formèrent 
au  sacrum,  l'enfant  se  cachectisa  et  finit  par  succomber  dans  le  marasme. 
A  l'autopsie,  on  trouva  dans  le  cerveau  un  kyste  hématique  du  volume 
d'une  noix,  qui  occupait  le  corps  strié  droit  et  se  prolongeait  dans  le 
thalamus  options.  A  l'ouverture  du  canal  vertébral  on  constata,  entre  les 
dixième  et  onzième  vertèbres  dorsales,  l'existence  d'adhérences  solides 
entre  la  dure-mère,  la  pie-mère  et  la  moelle.  Cette  dernière  était  à  ce 
niveau  comprimée  et  fortement  infléchie.  Les  coupes  macroscopiques  per- 
mirent de  reconnaître  l'existence  d^une  dégénérescence  des  cordons  de 
Goll  et  du  cordon  latéral  gauche,  particulièrement  accusée  au  nivean  de 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale  et  sur  toute  la  longueur  de  la 
moelle  lombaire.  L'examen  microscopique  conûrma  l'existence  des  lésions 
constatées  à  l'œil  nu.  En  outre,  sur  les  préparations  de  la  moelle  dorsale 
et  de  la  moelle  lombaire  on   voyait  une  quantité  de  foyers  composés 
d'hématoidine  et  de  masses  granuleuses;  ces  foyers  étaient  particulière- 
ment nombreux  sur  la  face  postérieure  de  la  moelle,  s'avançaient  vers  le 
centre  et  arrivaient  par  places  jusqu'à  la  surface  antérieure  de  la  moelle. 
Il  s'agissait  donc  d'un  épanchement  sanguin  intra  et  extra-médullaire 
survenu  au  cours  du  purpura.  D'après  l'auteur,  les  phénomènes  paraly- 
tiques permanents  présentés  par  l'enfant  doivent  être  attribués  à  la  com- 
pression de  la  moelle  entre  les  dixième  et  onzième  vertèbres  dorsales. 

Myélite  et  hématomyôlie  chez  les  enfants.  —  Société  des  méde- 
cins d'enfants  de  Moscou,  Séance  du  18  décembre  1895,  par  V.-A, 
MOURA.TOFF.  —  Garçon  de  8  ans.  atteint  de  paraplégie  à  l'âge  de  3  ans 
à  la  suite  d'une  chute.  La  paraplégie  complète  avec  paralysie  des 
sphincters  et  anesthésie  dure  deux  ans,  puis  la  marche  redevient  possible, 
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les  jambes  contracturées  dansTextension,  les  réflexes  exagérés.  Mictions 
fréquentes,  parfois  involontaires,  défécation  normale  ;  la  sensibilité  tactile 
est  conservée,  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température  est  très 
affaiblie,  ces  symptômes  répondent  à  la  description  faite  par  Minor  et 
Krafl-Ebing  de  l'hématomyélie  centrale. 

Diagnostic  de  porencôplialie  probable,  par  Brissaud.  Sem,  méd., 
1896,  p.  33,  no  45.  —  Il  s'agit  d'un  jumeau  de  10  ans,  atteint  d'hémi- 
plégie gauche,  depuis  la  naissance.  Cette  hémiplégie  s'accompagne  de 
contracture  latente  et  de  mouvements  athétosiques  qui  ne  deviennent 
apparents  qu'à  propos  des  actes  volontaires.  Il  n'y  a  ni  troubles  convul- 
sifs,  ni  troubles  sensitifs,  ni  troubles  intellectuels.  Il  y  a^  par  contre,  des 
toubles  trophiques,  sous  la  forme  d'une  hémiatrophie  totale  et  diffuse, 
hémiatrophie  légère  qui  porte  sur  les  membres,  le  tronc,  le  crâne,  mais 
respecte  la  face. 

L'auteur  élimine  successivement  les  diagnostics  de  maladie  de  Little, 
de  polio-encéphalite  primitive  et  essentielle  de  StrUmpell,  de  sclérose  et 
d'atrophie  simple  des  circonvolutions,  d'hémorrhagie  et  de  ramollisse- 
ment ancien,  et  s'arrête  à  celui  de  porencéphalie.  Il  se  base  sur  l'absence 
de  dystocie,  de  convulsions  épileptiques,  de  troubles  intellectuels,  de 
contracture  permanente  et  sur  la  présence  d'une  plagiocéphalie  sans 
déformation  de  la  face.  Cette  plagiocéphalie  spéciale  relève  sans  doute 
d'un  arrêt  de  développement  limité  d'un  hémisphère  cérébral. 

Cette  porencéphalie  remonte  à  l'époque  lointaine  de  la  formation  des 
vésicules  cérébrales,  à  la  période  embryonnaire.  Et  c'est  ici  la  gémellité 
qui  en  est  cause.  Cet  enfant  ne  présente  en  effet  aucune  autre  condition 
éliologique  qui  ait  pu  la  déterminer. 

Après  avoir  établi  ce  diagnostic,  l'auteur  aborde  une  série  de  considé- 
rations intéressantes  sur  l'origiiiô  et  le  mécanisme  de  c  l'hémiatrophie  » 
qui  accompagne  l'hémiplégie.  Cette  hémiatrophie  n'est  pas  d'origine 
cérébrale,  car  le  cerveau  ne  préside  pas  à  l'accroissement  des  organes  et 
des  tissus.  Le  cas  d'un  fœtus  bien  développé,  quoique  anencéphalique  et 
amyélinique,  étudié  par  Don  Leonowa,  en  est  une  excellente  preuve. 
L'observation  de  Sperino  (monstre  ectromèle,  dont  la  moelle  épinlère 
était  normale)  en  est  la  contre-preuve.  La  véritable  raison  de  cette 
bémiatrophie  est  la  suivante  :  «  Les  membres  (muscles  et  squelette) 
restent  en  retard  parce  qu'ils  ne  fonctionnent  pas  ou  fonctionnent  peu.  » 
Les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ne  reçoivent 
plus,  on  raison  de  l'altération  du  faisceau  pyramidal,  d'excitations  venues 
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da  cerveau  ;  elles  ne  reçoiveat  et  ne  transmettent  à  la  fibre  musculaire 
que  les  excitations  venues  du  dehors.  «  Les  muscles  privés,  en  partie, 
du  travail  qui  les  nourrit,  ne  sollicitent  plus  les  cartilages  de  croissance 
sur  lesquels  ils  s'insèrent.  Les  échanges  nécessaires  à  la  prospérité  du 
système  moteur  sont  ralentis.  » 

Note  sur  l'arrêt  de  développement  des  membres  dans  l'hémiplégia 
cérébrale  infantile  et  sur  ses  analogies  avec  des  maliormatlons  répu- 
tées congénitales,  par  FÉRÉ.  Revue  de  méd.,  no2,  février  1892.  — 
Comparant  les  malformations  résultant  de  l'atrophie  des  membres  dans 
l'hémiplégie  infantile  et  les  difformités  des  dégénérés,  Tauteur  arrive  aux 
conclusions  suivantes  : 

L'existence  chez  les  hémiplégiques  infantiles  d'anomalies  morpholo- 
giques unilatérales  rappelant  celles  qu'on  observe  souvent  chez  les  dégé- 
nérés, semble  indiquer  que  quelques-unes  des  anomalies  considérées 
comme  dégénératives  peuvent  se  produire  tardivement,  non  seulement 
après  la  période  embryonnaire,  mais  même  après  la  période  fœtale.  Ces 
déformations,  nécessairement  moins  graves  que  celles  qui  se  produisent 
aux  périodes  moins  avancées  du  développement,  qui  se  réduisent  surtout 
à  des  disproportions,  mériteraient  une  place  spéciale  dans  la  classifica- 
cation  chronologique  des  monstruosités.  La  relation  qui  est  ainsi  établie 
est  bien  de  nature  à  appuyer  Topinion  qu'il  existe  des  rapports  entre  des 
malformations  analogues  et  des  défectuosités  du  fonctionnement  cérébral, 
et  à  faire  comprendre  «  comment  des  troubles  soi-disant  fonctionnels  ou 
dynamiques  qui  trahissent  une  exhaustibilité  locale  sont  en  réalité  liés  à 
une  évolution  défectueuse  qui  se  trahit  par  une  disproportion.  » 

Sur  on  cas  de  paralysie  faciale  ayant  débnté  pendant  l'enlance, 
par  KoRTUAC.  Neurolog.  Centralb.,  15  mars  1896,  n«  6,  p.  249. 
—  Homme  de  33  ans,  qui  souffre  depuis  onze  ans  d'accès  d'épîlepsie 
sous  la  forme  de  petit  mal.  D'après  le  récit  de  sa  mère,  le  père  est  éthy- 
lique,  le  frère  épileptique  et  la  sœur  migraineuse.  L'accouchement  s'est 
fait  normalement;  l'enfant  a  commencé  à  marcher  à  9  mois.  A  l'âge 
de  2  ans,  il  est  devenu  rachitiqne  ;  la  marche  était  impossible  ;  ce  n'est 
qu'à  5  ans  qu'il  a  pu  marcher  de  nouveau.  C'est  au  moment  où  le  rachi- 
tisme s'est  développé,  que  la  mère  a  observé  des  signes  d'une  paralysie 
faciale  droite^  qui  n'a  été  ni  précédée,  ni  accompagnée  d'une  affection  des 
oreilles. 

Actuellement,  le  sujet  présente  les  signes  d'une  paralysie  faciale  droite. 
Le  malade  peut  siffler  et  rorbiculaire  des  lèvres  est  intact.  Peut-être  la 
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lèvre  supérieure  du  côté  droit  esl-ellc  un  peu  plus  miDce.  Pas  de  troubles 
de  la  sensibilité  ni  de  troubles  sécrétoires .  La  langue  n'est  pas  déviée. 
Les  deux  tiers  antérieurs  de  la  moitié  droite  de  la  langne  sont  privés  dje 
la  sensation  gustative.  Pas  de  troubles  de  la  mastication  ni  de  la  dégluti- 
tion. L'oreille  gauche  est  atteinte  d'un  catarrhe  chronique  de  ce  côté, 
Pouïe  est  diminuée,  tandis  que  du  côté  de  la  paralysie,  elle  est  normale. 
L'examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  a  montré  que  l'excitabilité 
indirecte  galvanique  ou  faradique  est  abolie.  Il  en  est  de  même  de  Fex- 
citabilité  directe  des  muscles;  toutefois  l'orbiculaire  des  lèvres,  le  carré 
da  menton  et  le  triangulaire  des  lèvres  réagissent  normalement  ou  à  peu 
près.  Les  muscles  paralysés  présentent  un  fort  degré  d'atrophie.  L'au- 
teur a  cherché,  dans  la  littérature  médicale,  des  cas  semblables;  il^en  a 
trouvé  seulement  deux,  un  de  Scbullz^  Tautre  de  Bernbardt.  Ces 
auteurs,  dans  leurs  observations  invoquent  une  lésion  nucléaire  ou  un 
développement  incomplet  du  noyau  du  facial.  Bernbardt  surtout  s'appuie 
sur  l'opinion  de  Qowers,  pour  soutenir  que  lorsque  dans  une  paralysie 
faciale,  Torbiculaire  des  lèvres  reste  seul  intact,  il  s'agit  toujours  d'une 
lésion  nucléaire. 

SI  cette  proposition  était  exacte,  l'auteur  serait  tenté  d'admettre  aussi 
dans  son  cas  une  lésion  nucléaire.  Mais  ce  diagnostic  ne  lui  semble  pas 
fondé  :  car  une  paralysie  qui  apparaît  à  2  ans,  isolée,  telle  par  exemple 
qu'une  paralysie  infantile,  ne  saurait  être  attribuée  sans  réserve  à  une 
lésion  nucléaire.  En  outre,  Manur  a  constaté  deux  fois  l'intégrité  de 
l'orbiculaire.  Quant  à  la  cause  même  de  celte  paralysie  faciale,  l'auteur 
pense  qu'elle  serait  due  à  une  périostile  du  canal  de  Fallope  d'origine 
rachitique? 

Une  série  de  cas  de  polynéTrites  chei  les  enfants  obserrés  à  Brid- 
geport,  par  J.  Hammond,  Med.  Rec,  9  novembre  1895,  p.  656. —  On 
rencontre  rarement  des  cas  isolés  de  névrites  multiples  chez  les  enfants. 
Aussi,  l'observation  de  plusieurs  cas  de  polynévrites  dans  la  même  localité 
présente- t-elle  un  double  intérêt,  clinique  et  étiologique.  Des  épidémies 
de  poliomyélite  ont  été  décrites  il  y  a  cinq  ans  par  le  D'  Oohner.  L'année 
dernière  une  pareille  épidémie  a  sévi  à  Dermont  et  a  été  observée  et 
décrite  par  Ganerly  dans  le  Médical  Record  du  4  décembre  1894. 
L^épidémie  de  Dermont  avait  atteint  aussi  les  animaux  supérieurs.  Ce 
même  auteur  a  observé  en  même  temps  une  épidémie  de  méningite 
cérébro-spinale  sévissant  avec  la  polymyélite  chez  le  même  individu 
ou  chez  des  individus  différents. 
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Les  cas  décrits  par  l'auteur  ont  été  observés  du  mois  de  novembre  dernier 
jusqu'à  l'époque  actuelle  ;  ils  sont  au  nombre  de  dix.  L'âge  des  individus 
variait  entre  3  mois  et  2  ans. 

Chez  trois  des  malades,  les  quatre  membres  étaient  paralysés,  chez 
deux  autres  les  deux  jambes  et  le  bras  droit  étaient  pris.  Dans  quatre 
cas  les  membres  inférieurs  seuls  étaient  pris  ;  dans  un  dernier  cas  la 
paralysie  a  débuté  par  les  muscles  intercostaux  pour  envahir  les  muscles 
de  la  déglutition  et  les  membres.  Le  quatrième  et  le  neuvième  malade 
présentaient  des  symptômes  typiques  de  méningite.  L'auteur  est  arrivé 
par  exclusion,  au  diagnostic  de  polynévrite  parce  qu'il  s'agisssait  d'une 
maladie  intéressant,  d'une  façon  symétrique  et  progressive,  la  sensibilité 
et  la  motilité.  L'hyperesthésie  du  tronc  nerveux  à  la  pression  et  l'évolu- 
tion de  la  maladie,  amélioration  ou  guérison  dans  la  plupart  des  cas,  sem- 
blent, d'après  l'auteur,  confirmer  le  diagnostic  porté. 

Dans  un  cas,  le  bacille  de  la  grippe  a  été  trouvé  dans  le  sang  ;  dans 
deux  autres  l'hématozoaire  du  paludisme.  Mais  il  est  probable  qu'il  s'agit 
là  d'une  simple  coïncidence»  la  maladie  paraissant  reconnaître  chez  tous 
la  même  source  d'infection. 

La  chorée  congénitale^  par  Vignaud  Dupuy  de  Saint-Florent. 
Thèse,  Paris,  1895.  —  D'après  l'auteur,  dont  le  travail  est  basé  sur 
l'étude  de  40  observations,  dans  la  grande  majorité  des  cas  l'affection 
que  les  auteurs  ont  improprement  appelée  chorée  congénitale,  appartient 
au  groupe  des  affections  spasmp-paralytiques  infantiles  dont  elle  repré- 
sente un  des  types  particuliers. 

Cette  fausse  chorée  est  caractérisée  par  des  mouvements  choréiformes 
survenant  dans  le  cours  d'une  affection  dont  les  symptômes  prédominants 
sont  des  phénomènes  de  spasme,  de  rigidité  ou  de  paralysie.  Dans  un 
certain  nombre  de  cas  on  voit  se  développer  chez  l'enfant  dès  sa  nais- 
sance des  mouvements  choréiformes  qui  ressemblent  en  tous  points  à 
ceux  qu'on  observe  dans  la  chorée  de  Sydeuham,  qui  ne  coïncident  avec 
aucune  rigidité  spasmodique  et  réalisent  la  variété  qui,  d'après  l'auteur, 
parait  seule  mériter  la  dénomination  de  chorée  congénitale. 

Cette  affection  s'accompagne  de  troubles  du  langage,  de  modifications 
du  caractère  et  d'un  développement  incomplet  de  Tintelligence  dont  le 
degré  est  essentiellement  variable.  Les  sensibilités,  la  force  musculaire 
et  les  grandes  fonctions  organiques  restent  normales.  L'affection  en  ques- 
tion parait  se  rattacher  d'après  quelques  cas  à  des  antécédents  névro- 
pathiques  ou  toxiques  des  parents.  Dans  la  majorité  des  cas,  clic  parait 
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résulter  plus  directement  d'accidents  ou  de  maladies  nerveuses  au  cours 
de  la  grossesse. 

Cette  affection  est  essentiellement  chronique  et  semble  durer  toute  la 
vie,  autant  qu'il  est  possible  d'en  juger  d'après  les  observations  actuelle- 
ment recueillies.  Bien  que  cliniquement  différente  de  la  chorée  qui  n'est 
qu'un  épiphénofflène  des  diplégies  spasmodiques,  elle  se  rattache  vrai- 
semblablement comme  ces  dernières  à  des  troubles  d'évolution  du  cer- 
veau, que  ces  troubles  consistent  dans  des  lésions  macroscopiquement 
appréciables  ou  dans  des  altérations  plus  délicates. 

Sur  on  6tat  tétanolde  d'origine  infectieuse  ches  le  noaTeaa-n6,  par 
Guida.  La  Pediatria^  janvier  1896,  p.  26.  —  A  part  le  tétanos 
classique  consécutif  à  une  infection  ombilicale,  on  observeraiL^chez  les 
nouveau-nés  certains  phénomènes  tétanoïdes  dus  également  à  une  infec- 
tion de  la  plaie  de  l'ombilic  et  qui  sont  assez  peu  accusés  pour  passer 
facilement  inaperçus,  au  moins  au  début,  si  l'on  ignore  l'existence  de 
cette  forme  morbide  particulière. 

Ils  apparaissent  dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours  qui  suivent  la 
naissance  ;  les  enfants,  à  certains  moments,  ne  prennent  pas  le  sein  ou 
bien,  l'ayant  pris,  n'exercent  pas  de  mouvements  de  succion  et  restent 
complètement  immobiles. 

En  examinant  longuement  et  à  plusieurs  reprises  l'enfant  qui  présente 
ces  symptômes,  on  s'apercevra  parfois  qu'il  devient  subitement  cyanose, 
puis  rouge,  et  enfin  très  pâle  ;  la  respiration  s'arrête  ou  est  très  superfi- 
cielle, le  pouls  est  filiforme,  les  membres  sont  froids  ;  un  peu  d'écnme 
apparaît  à  la  bouche  ;  les  mâchoires  sont  contractées  ;  tout  le  corps  est 
rigide,  on  note  quelques  secousses  musculaires,  mais  pas  de  convulsions 
proprement  dites.  Cet  état,  qui  n'est  pas  sans  analogie  avec  l'éclampsie, 
dure  pendant  cinq  à  quinze  minutes,  puis  se  dissipe  et  tout  rentre  momen- 
tanément dans  l'ordre.  Plusieurs  accès  de  ce  genre  peuvent  survenir  dans 
le  courant  de  la  journée. 

Dans  les  trois  cas  qu'il  a  observés,  Guida  a  obtenu  une  guérison  rapide 
grâce  â  la  désinfection  minutieuse  de  la  plaie  ombilicale  et  à  des  bains 
aromatiques  à  35<>  destinés  â  faire  cesser  la  rigidité  musculaire  et  à  favo- 
riser l'élimination  des  produits  toxiques. 

Chez  un  malade,  les  accès  tétanoïdes  laissaient  après  eux  un  état 
d'affaiblissement  profond  qui  fut  combattu  avec  succès  par  l'administra- 
tion do  quelques  gouttes  de  cognac  dans  une  cuillerée  à  café  de  lait  de 
la  mère. 
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TkDiibles  nenrenz  et  digestifs  dns  aux  hernies  cbes  les  en!  ants, 

par  Carron  de  la  Carrière.  Journal  des  praticiens,  p.  388, 1896. 
-7  Beaucoup  de  malaises  observés  chez  les  nourrissons  revêtant  tantôt 
Tallure  d'une  agitation  diurne  ou  nocturne  avec  cris  continuels,  caractère 
désagréable,  faciès  excavé,  tantôt  l'aspect  de  troubles  digestifs,  irrégularité 
de  l'appétit  et  des  garde-robes,  diarrhée  ou  constipation,  ne  reconnaisseat 
pas  d'autre  cause  que  l'existence  d'une  hernie  de  siège  quelconque.  La 
seule  application  d'un  bandage  suffit  à  rétablir  le  calme  et  le  fonctionne- 
ment  normal* 

THÉRAPEUTIQUE 

Traitement  des  convalsions  chez  les  Jeunes  enfants  par  les  petits 
lavements  médicamenteux  et  les  bottes  mouillées,  par  Monteuuis. 
Journal  des  prah'ctens, janvier  1896,  n»  20.  —  L'auteur  a  adopté  une 
pratique  qui,  sur  beaucoup  de  points,  est  celle  de  tous  les  médecins  qui 
font  de  bonne  thérapeutique  symptomatique. 

Il  évacue  rapidement  le  rectum  par  un  lavement  de  glycérine  donné 
avec  la  seringue  uréthrale  ordinaire;  ce  moyen  est  efficace,  mais 
certainement  inférieur  au  lavage  de  l'intestin  fait  avec  la  grande  sonde 
uréthrale  de  Nélaton,  dont  Taclion  évacuante  et  antitoxique  est  beau- 
coup plus  efficace . 

Il  administre  ensuite  en  lavement  10  à  20  centigrammes  d'antipyrine 
en  solution  dans  5  à  10  grammes  d'eau,  dose  qu'il  renouvelle  trois  ou 
quatre  fois,  si  cela  est  nécessaire  ;  l'antipyrine  est  en  effet  un  excellent 
médicament,  très  utile  dans  toutes  les  manifestations  spasmodiques  de 
l'enfance. 

Nous  approuvons  encore  vivement  la  pratique  de  M.  Monteuuis,  quand 
il  proteste  contre  l'emploi  de  tous  les  excitants,  bains  sinapisés,  vésicatoi- 
res,  etc. ..  Il  conseille,  comme  moyen  révulsif,  les  bottes  mouillées  ;  on  les 
obtient  en  enveloppant  toute  la  jambe  dans  une  serviette  bien  impré- 
gnée d'eau  froide,  allongée  d'eau  de  Cologne  ou  de  vinaigre,  qu'on 
entoure  ensuite  d'une  flanelle  épaisse.  Ce  procédé  remplace  fort  bien 
les  bottes  d'ouate,  il  a  une  action  calmante  ;  mais  il  est  certainement 
inférieur  au  bain  tiède  qu'il  faut  toujours  donner  quand  les  conditions  le 
permettent. 

Valeur  diagnostique  et  thérapeutique  de  la  ponction  lombaire,  par 
Lbnhartz.  Mûnc/ien.  med.  Wochenschr.,  Î1896,  n<»»  8  et  9.  — 
L'auteur  rapporte  dans  son  travail  le  résultat  de  150  ponctions  lombaires 
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faites  chez  85  malades  pour  parer  aux  phéDomènes  de  compressioD  céré- 
brale survenus  au  cours  de  diverses  affections  telles  que  la  méningite 
tuberculeuse Ja  méningite  séreuse  chronique,  la  méningite  cérébro-spi- 
nale, les  tumeurs  cérébrales,  etc.  D'une  façon  générale,  et  en  prenant  en 
considération  que  Tauteur  est  partisan  de  la  ponction  lombaire,  les  faits 
qu'il  cite  ne  font  que  confirmer  ce  que  les  recherches  de  ces  dernières 
années  ont  établi  au  sujet  de  la  ponction  lombaire,  à  savoir,  valeur 
cùrative  nulle  ou  presque  nulle,  quelquefois  effet  thérapeutique  passager 
consistant  en  une  courte  amélioration  des  symptômes  ;  valeur  diagnostique 
plus  certaine,  résultant  de  Taspect  et  des  caractères  microscopiques  et 
bactériologiques  du  liquide  retiré  par  la  ponction. 

Un  seul  groupe  de  cas  mérite  une  mention  particulière,  c'est  celui  où 
la  ponction  a  été  faite,  chez  cinq  chlorotiques,  jeunes  filles  de  16  à  18  ans 
pour  des  phénomènes  cérébraux  (céphalalgie  tenace  et  extrêmement 
violente,  vomissements,  nausées,  etc.)  survenus  au  cours  de  la  chlorose. 
L'idée  de  faire  la  ponction  chez  ces  malades,  a  été  suggérée  à  l'auteur 
par  la  lecture  des  observations  de  Kockel  où,  parmi  les  20  cas  de  chlo- 
rose compliquée  de  thrombose,  le  plus  souvent  de  thrombose  des  veines 
du  membre  inférieur,  il  y  en  a  trois,  avec  autopsie,  où  la  mort  a  été  amenée 
par  une  thrombose  du  sinus.  Dans  ces  trois  cas  la  thrombose  a  été  pré- 
cédée par  des  phénomènes  prodromiques,  analogues  aux  phénomènes 
cérébraux  que  présentaient  les  chlorotiques  de  l'auteur.  Dans  trois  cas 
sur  les  cinq  ponctionnés,  l'existence  d'une  tendance  à  la  thrombose  du 
sinus,  paraît  à  l'auteur  tout  à  fait  certaine.  Chez  tous  les  cinq  il  existait 
une  augmentation  de  la  pression  du  liquide  cérébro-spinal  et  chez  tous 
les  cinq  la  ponction  lombaire,  unique  dans  deux  cas,  répétée  dans  trois 
autres,  avait  amené  la  disparition  des  phénomènes  cérébraux  et  le  retour 
rapide  à  la  santé. 

Ponction  lombaire  dans  on  cas  de  méningite  à  pneamocoqnes,  par 
WOLFSTEIN.  Aroh.  of  PediatricSf  mars  1896.  —  L'auteur  rapporte 
l'observatiou  d'un  enfant  de  3  ans,  entré  à  l'hôpital  pour  un  ensemble  de 
symptômes  Daîsant  penser,  de  prime  abord,  à  une  méningite  tuberculeuse  : 
raideur  de  la  nuque,  paralysie  oculaire,  constipation,  cris  hydrencépha- 
liques,  taches  cérébrales,  état  comateux,  fièvre.  Les  seuls  symptômes 
qui  mettaient  en  doute  ce  diagnostic  étaient  l'absence  des  vomissements 
et  du  ventre  en  bateau,  la  fièvre  élevée  (105oF.),  l'absence  de  toute 
manifestation  tuberculeuse  ancienne  soit  dans  les  poumons,  soit  dans 
les  ganglions  lymphatiques,  l'intégrité  du  fond  de  Toeil,  et  enfin  une 
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hyperleucocytose  constatée  à  rexamen  du  sang  (13,000  leucocytes  par 
centim.  cube),  ce  qui,  d'après  les  recherches  de  von  Limbeck,  serait 
incompatible  avec  la  méningite  tuberculeuse. 

Mais  comme  le  diagnostic  de  méningite  paraissait  pourtant  le  seal 
possible  après  examen  détaillé  du  malade,  on  se  décida  pour  une  ponc- 
tion lombaire.  L'examen  du  liquide  montra  à  côté  de  quelques  leuco- 
cytes la  présence  d'un  grand  nombre  de  pneumocoques  de  Fraenkel.  Il 
n*y  avait  pas  de  bacilles  tuberculeux^  et  Tabsence  des  bacilles  tubercu- 
leux fut  conlirmée  plus  tard  par  les  résultats  de  l'inoculation  du  liquide 
à  des  animaux. 

L'autopsie  de  Tenfant,  qui  a  succombé  quelques  jours  après  l'opération, 
montra  l'existence  d'une  méningite  purulente,  principalement  de  la  base. 
L'examen  de  l'exsudat  purulent  et  du  liquide  intra-ventriculaire  montra 
la  présence  des  pneumocoques,  des  streptocoques  et  des  staphylocoques. 
Nulle  part  il  n'y  avait  de  bacilles  tuberculeux.  : 

Le    plèvre  gauche  renfermait  un  exsudât  fibrineux  contenant  des 
pneumocoques.  Aucun  organe  ne  renfermait  de  foyers  tuberculeux.  La 
moelle,  qui  n'a  été  examinée  que  dans  son  segment   inférieur,parais8ait 
intacte. 

Nouveau  cas  d'idiotie  avec  cachexie  pachydermique  on  myxœdème» 
après  le  traitement,  par  Bourneville.  Soc.  de  biûL,  27  juin  1896. 
—  Il  s'agit  d'une  fille  de  3  ans,  qui  a  succombé  à  des  accidents  pulmo- 
naires, au  dixième  jour  d'un  traitement  par  l'ingestion  de  corps  thyroïde 
frais.  L'auteur  ne  croit  pas  que  le  traitement  ait  été  cause  de  la  mort, 
parce  que  la  dose  de  1  gr.  à  1  gr.  50  qui  était  donnée  à  l'enfant,  a  été 
très  bien  supportée  par  d'autres  enfants.  Nous  ne  serions  pas  aussi 
affîrmatif,  car  le  traitement  thyroïdien  n'est  pas  sans  danger  chez  l'en- 
fant; nous  connaissons  pour  le  moins  quatre  cas  de  mort  dans  le  cours  de 
ce  traitement  ;  un  a  été  publié  dans  cette  Revue  (Marfan  et  Guinon), 
un  autre  dans  la  Médecine  infantile  (Immerwol)  ;  nous  avons  entendu 
parler  de  deux  autres  ;  celui  de  M.  Bourneville  peut  compter  comme 
cinquième  ;  certainement  d'autres  cas  mortels  n*ont  pas  été  publiés  ;  il 
faut  donc  n'employer  ce  traitement  qu'avec  prudence  chez  les  jeunes 
enfants  ;  surveiller  le  poids  et  la  température  ;  toute  diminution  trop 
rapide  du  premier,  toute  élévation  trop  forte  de  la  seconde  doivent  faire 
suspendre  le  traitement. 

Traitement  de  l'incontinence  nocturne  d'urine  par  le  massage,  par 

S.  Beztchinski.  EjenedelniCj  1896.  —  L'auteur  a  observé  un  cas 
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d'ineontiaence  essenlielie  chez  un  enfant  de  dix  ans,  où  le  massage  du 
col  vésical  a  donné  d'excellents  résultats.  Cette  affection  est  due  à 
l'atonie  du  sphincter  ou  bien  à  Texcitabilité  trop  grande  du  muscle 
vésical,  pouvant  vaincre  la  contraction  du  sphincter  ;  aussi  fallait-il  tou- 
jours agir  sur  ce  dernier. 

Le  massage  était  fait  de  la  façon  suivante  :  après  avoir  vidé  ou  fait 
vider  le  réservoir  ùrinaire  et  le  rectum,  Fauteur  introduisait  un  doigt 
dans  ce  dernier,  et  l'appliquait  contre  le  col  vésical;  ensuite,  il  produi- 
sait 3  à  5  pressions  vibratoires^  du  col  vers  le  pubis;  on  change  plusieurs 
fois  de  main  et  on  répète  les  mêmes  pressions;  toute  la  séance  dure  de 
trois  à  cinq  minutes,  mais  il  est  nécessaire  de  changer  de  main  pour 
éviter  la  fatigue,  ce  qui  permet  de  faire  des  pressions  d'énergie  égale. 

Déjà,  après  deux  séances,  l'incontinence  devint  plus  rare;  au  bout  de 
35  elle  disparut  complètement.  Les  séances^  d'abord  quotidiennes, 
étaient  ensuite  de  plus  en  plus  espacées.  Aucun  adjuvant  n'a  été  employé; 
c'est  donc  bien  le  massage  qui  a  donné  ces  résultats  ;  l'auteur  a  eu  l'oc- 
casion de  revoir  l'enfant  et  il  a  pu  constater  que  la  guérisoa  était  défi- 
nitive. 

Du  traitement  électrique  de  la  chorôe  de  Sydenham,par  Rockwell. 
Anal,  in  Sem,  méd,  —  On  sait  que  les  avis  des  médecins  sont  par- 
tagés sur  le  mode  d'électricité  qui  convient  le  mieux  pour  les  choréiques  : 
d'aucuns  recommandent  le  courant  galvanique,  d'autres  donnent  la  pré- 
férence à  la  faradisation.  Or,  l'expérience  a  montré  à  M.  le  D'A.  Rock- 
well, professeur  d 'électrothérapie  à  la  Post-Graduate  School  de  New- 
York,  que  ces  deux  modes  d'électricité  sont  également  précieux  dans  le 
traitement  de  la  chorée,  mais  que  chacun  d'eux  a  son  indication  spéciale. 
C'est  ainsi  que  chez  les  enfants  robustes  il  y  aura  lieu  d'employer  la 
galvanisation  centrale,  tandis  que  chez  les  sujets  débilités  et  ané- 
miques c'est  à  la  faradisation  générale  qu'on  devra  surtout  avoir 
recours. 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE 

APPAREIIi  CIRCUJLJITOIRE.  —  Apert.  Absence  congénitale  d'ori- 
fice aortique  Atrophie  du  cœur  gauche  et  de  l'aorte  :  système  artériel 
entièrement  fourni  par  l'ûrtère  pulmonaire.  Soc.  anat.  de  Paris,  n^  17, 
p.  683,  nov.-déc.  1896.  —  Rétrécissement  congénital  de  l'artère  pul- 
monaire par  endocardite  fœtale  ;  perforation  de  la  cloison  interventri- 


460  REVUE   DES  MALADIES  DE   l'ENFANGE 

culairc;  înoccluBion  du  trou  de  Dotul;  ttbsencc  du  canal  artériel .  iSoc. 
anat.  de  Paris,  n^  17,  p.  581,  nov.-déc.  1895. 

Beaufort.  Contribution  à  Tétude  de  Teuibolie  dans  les  cardiopathies  infan- 
tiles acquises.  7%.  de  Paris.  —  Bellot.  Malformation  cardiaque  fœtale. 
Bull,  de  Soc.  anat.  de  Paris,  n»  18,  p.  757,  décembre  1895. 

Pott.  Etiologie  des  affections  valvulaires  du  cœur  chez  les  petits  enfants. 
Fortsch.  der  Med. ,  15  nov.  et  l»»"  déc.  1895. 

APPJk.llEIL  DI6ESTIF.  —  Alt.  De  lu  diarrhée  chez  les  enfants,  consé- 
cutive à  l'usage  de  lait  provenant  de  vaches  nourries  avec  du  trèfle 
gâté.  Deutsche  med.  Wocherisch.,  30  janvier.  —  Anlrecht.  Atrophie 
aiguë  du  foie  dans  un  cas  de  sclérème  des  nouveau-nés.  Centr.-Bl.f. 
inn.  Med.,  14  mars. 

Baginsky  et  Sommerfeld.  Chimie  de  ]a  bile  chez  l'enfant.  Arck.f. 
Kinderh.y  vol.  XIX,  p.  321.  —  Baron.  De  l'ictère  catarrhal  chez  les 
enfants.  Th.  d^  Paris.  —  Beco.  Contribution  à  l'étude  de  la  stomatite 
diphtéroïde  infantile.  Arch.  de  méd.  expér.  et  d*an.  pathoL  Juillet.  — 
Bruneau-  La  carie  des  dents  de  lait  ou  de  première  dentition.  Rev. 
déclin,  et  de  thér.,  n»  10,  p.  148.  7  mars. 

Garr.  De  la  dyspepsie  chronique  chez  les  enfants.  Amer,  Joum.  qf  the 
med.  scienc.y  décembre  1895.  —  Gima.  Lipome  du  mésentère  chez  un 
enfant  de  22  mois.  Pediatria,  mai. 

Gnérin.  L'entéroclysA  dans  les  diarrhées  infantiles.  Th.  de  Paris. 

Hochsinger.  De  la  syphilis  congénitale  du  foie  chez  les  nourrissons.  Wien. 
med.  Wochensch.,  22,  29  février,  7,  14,  21  et  28  mars. 

Mac  Glanahan.  Traitement  de  la  diarrhée  infectieuse  aiguë.  Amer.  Joum, 
of  Obstetrics,  jain.  —  Martin.  Des  kystes  du  canal  thjrro-lîngaal  ; 
contribution  À  Tétude  des  affections  congénitales  de  la  langue  et  du 
cou.  77*.  de  Paris. 

Patterson.  Du  sulfate  de  magnésie  dans  le  traitement  de  la  diarrhée 
estivale  infantile.  Jour,  of  the  Amer,  med,  Assoc.,  12  octobre  1895. 
—  Ponticaccia.  Recherches  urologiqvss  sur  la  dyspepsie  infantile»  in -4*, 
156  pages,  Venise. 

Reinach.  Traitement  des  diarrhées  estivales  chez  les  nourrissons.  JfunoA. 
med.  Wochensch.,  5  mai. 

Slanghter.  Abcès  du  foie  chez  les  enfants  ;  sur  un  cas  d'abcès  hépatique 
provoqué  par  les  amibes.  Virginia  med.  Manthly,  oct.  1895. 

Thoenissen.  Du  traitement  mécanique  des  affections  gastro-intestinales 
des  nourrissons.  Thèse  de  Bonn.  —  Thoiion.  Revue  des  moyens  et  des 
médicaments  employés  contre  les  dyspepsies  et  les  gastro-entérites  des 
nourrissons.  Th,  de  Paris. —  Thoyer-Rozat.  Des  abcès  rétro-pharyngiens 
idiopathiques  dos  enfants;  leur  fréquence  ;  leur  terminaison  par  la  mort 
subite;  leur  traitement.  Th.  de  Paris. 

Varlot.  Intolérance  gastrique  et  troubles  nerveux  graves  chez  un  enfant, 
causés  par  dos  lombrics.  Joum.  de  clin,  et  de  thér.  in/.,  n®  9,  p.  179, 
27  février. 

Wely.  Gontribul.  à  l'ét.  de  Tappendicite  chez  l'enfant.  Société  hollan- 
doise  de  Pédiatrie,  4"  année.  —  Wiggin.  Intussusception  chez  Tenfant 
d'après  103  cas.  Med.  Rec,  18  janvier. 

JIPPAREIL  RESPIRJITOIRE.  —  Farret.  Contribution  à  l'étude  du 
thymus  chez  Tenûint.  Th.  de  Pans.  —  Foly.  Accidents  laryngés 
dans  l'adénopathie  trachéo-bronchiqaè.  Th.  de  Paris. 


i 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE  461 

Guârin.  Température  dans  la  coqueluche.  Thèêt  de  Paris. 

Holdheim.  De  la  pneumonie  fibrineuse  à  forme  cérébrale  chez  les  en- 
fants. Deut.  med,  Wockensch.,  6  février. 

Hacé.  £ry thèmes  pneumoniques  chez  Tenfant.  Thèse  de  Paris.  —  Micha- 
lOYitch.  Traitement  de  la  coqueluche  par  le  bromof  orme.  Thèse  de  Paris. 

Pasteau  et  Vanverts.  Corps  étranger  de  la  trachée  chez  un  enfant  de  18 
mois.  Trachéotomie.  Guérison.  Jouni,  de  clin,  et  thèr.  inf.y  n»  5,  p.  95^ 
30  janvier.  —  Paumelle.  Le  pouls  dans  la  pneumonie  franche  des 
enfants.  Thèse  de  Paris. 

Thomas  de  la  Plesse.  Etude  sur  quelques  cas  d'adénopathie  trachéo-bron- 
chique  hérédo-syphilitique.TAè^e  de  Paris. 

Variot.  LVmphysèrae  pulmonaire  dans  le  croup.  Joum.  de  clin,  et  thér. 
inf.^  n»  5,  p.  91,  30  janvier. 

SYSTÈME  NERYEUX.  -*  Bonmevllle.  Crânes  et  cerveaux  d'idiotie  ; 

crâniectomie.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  n»  3,  p.  49,  janvier. 
Gervesato.  Contribution àl' étude  de  la  tétanie  infantile.  In-8, 30 gi'.  Padoue. 

—  Conth.  Terreurs  nocturnes.  Amer.  Joum.  ofthe  med.  scien.,  février. 
Dorante.  Névroses  motrices  des  enfants  et  rapport  avec  les  troubles  de 

la  nutrition.  Pediatria,  juin. 

Guillemot.  Sur  le  mécanisme  des  paralysies  radiculaires  obstétricales  du 
plexus  brachial.  Th.  de  Paris.  —  Gatzmann.  Des  troubles  du  langage 
à  la  période  de  puberté.  Arch.  f.  Kinderheilk.,  XIX,  5-6. 

Henaehen.  Sclérose  en  plaques  aiguë  de  la  moelle  avec  névrite,  consécu- 
tive à  la  diphtérie.  Forstch.  der  Med.,  15  juillet.  — Hnbrecht.  L'anti- 
pyrine  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Th.  de  Paris. 

Joachimathal.  Sur  une  forme  rare  de  fente  vertébrale  congénitale.  Arch. 
f.  Pathol.  Anat.  u.  PhysioL.  CXLI,  3.  —  Johnston.  De  la  chorée 
dite  congénitale.  Amer.  Joum.  ofthe  med.  scienc.,  oct.  1895. 

Kissel.  Casd*anorexie  hystérique  grave  chez  une  fillette  de  14  ans.  Meditz- 
fùskoie  Obozrenie,  n9  22,  1895.  —  Kœnig.  Hémianopsie  transitoire  et 
rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  dans  un  cas  de  paralysie 
cérébrale  infantile.  Arch.  f.  Psychiatr.  u.  Nervenkr.^  XXVII,  3. 

Logereau.  Contribution  k  l'étude  des  abcès  du  cervelet  consécutifs  aux 
otites.  Th.  de  Paris. 

Macitro.  Thyroïdothérapie  dans  la  tétanie  idiopathique.  Riform.  med.,  19 
mai.  —  Monteverdi.  Polyarthrite  rhumatismale,  chorée^  embolie  céré- 
brale et  athétose.  Pediatria,  mai.  —  Muggla  et  Londio.  Etiologie  de 
la  mort  subite  chez  le  nouveau-né.  Pediatria^  avril. 

Nenrath.  Des  parésies cérébrales  consécutives  à  la  coqueluche.  Wien,  klin. 
Wochensch.,  4  juin. — Noblet.  Du  méningisme  (syndrome  de  £.  Dupré). 
Th.  de  Paris. 

Pieraccini.  Epidémie  de  paralysie  atrophiqne  spéciale  infantile.  Speri- 
mentale^  21  sept. 

Rachlord.  Facteurs  physiologiques  des  névroses  de  P enfance.  In-8o.  Cin- 
cinnati. 

Saint-Maurice.  De  la  paralysie  générale  juvénile.  Th.  de  Paris. 

Théodor.  Deux  cas  d'hémiplégie  et  un  cas  d^hémiplégie  avec  chorée  de 
Sydenham,  an  cours  de  la  coqueluche.  Arch.f.Kinderheilk.,  XX,  3-4. 

—  Thomas.  Note  sur  un  cas  de  syringomyélie^  type  Morvan,  chez  l'en- 
fant. Rev.  mM.  de  la  Suisse  rom.y  nov.  1895. 

Vasilice.  Aphasie  pneumonique  pendant  huit  jours  chez  un  enfant  de 
quatre  ans.  Presa  med.  romana^  25  mai. 


462  REVUE   DES   MALADIES  DE  l'eNFANCE 

APPAREIL  CRIN  AIRE.  —  Baginsky  et  Sommerfeld.  De  Pélimînatioa 
des  corps  alloxuriques  dans  les  maladies  infantiles.  Zeitsch.  /.  physîol. 
Chemie.,  XXI,  6-6. 

Gnibé.  Rétrécissement  congénital  de  Turèthre.  Soc,  anat,  de  PariSy  n«  71, 
p.  678,  novembre-décembre  1895. 

Mendelsohn.  Du  traitement  de  l'incontinence  (noctnme)  d^urine.  Ber^ 
lin.  Iclin,  Wochensch.^  25  novembre  et  9  décembre  1896. 

Popow.  Des  néphrites  parenchymateuses  aiguës  comme  complication 
de  la  pneumonie  fibrineuse  chez  les  enfants.  Med.  Ohozr,,  XLIV,  18. 

Rensing.  De  Pélimination  par  les  urines  du  nouveau-né  de  certaines  subs- 
tances étrangères  transmises  au  fœtus  par  la  mère.  Zeitsch./,  Geburteh. 
u.  Gynàkol.,  XXXIV,  I. 

ORGANES  DES  SENS.  —  Bmck.  De  certaines  conséquences  des  affec- 
tions de  Toreille  pour  Porganisme  de  Penfant.  Arch,  f,  Kinderheilk,, 
XX,  1-2. 

KOstlin.  Valeur  pratique  de  la  méthode  de  Credé  pour  la  prophylaxie  de 
Pophtalmie  des  nouveau-nés.  Arck.f.  Gynakol.^  L.  2. 

Lemariey.  De  l'otite  moyenne  aiguë.  Th.  de  Paris, 

Rochon.  Perforation  du  lobule  de  Poreille.  Prophylaxie  de  ses  compli- 
cations. Joum.  de  clin,  et  ihér, infantiles,  n»  6,  p.  117,  6  février. 

Schanz.  Maladie  des  yeux  dans  Venfance^  Dresde.  —  Schnlteis.  Prophy- 
laxie de  l'ophtalmie  des  nouveau-nés.  Thèse  de  Greifswald, 

PEAU  ET  MUQUEUSES.  —  Alardo.  Formes  atypiques  du  favus.  Thèse 
de  Paris. 

Fischer.  De  la  blennorrhagie  chez  les  enfants.  Deut.  med,  Woch.,  19  dé- 
cembre. —  Fttrst.  Du  traitement  du  coryza  sec  et  des  gerçures  des  ailes 
du  nez  chez  les  petits  enfants.  Therap,  Monatsh.y  juin. 

DIPHTÉRIE.  —  Adolph.  Cent  cas  de  sérothérapie.  Deut.  med.  Woch., 
u^  3. —  Bayenz  et  Levrey.  Spasme  de  la  glotte  tardif  au  cours  d'un  croup 
d'emblée.  Joum.  clin,  et  thér.  inf.,  n»  1  p.  8,  2  janvier.  — Blaschko. 
Le  traitement  de  la  diphtérie  à  l'époque  pré -bactérienne.  Thercqp.  Mo- 
ncUsh.  ;  juillet  1895. 

Gurti.  Sur  Paction  préventive  du  sérum  anti-diphtérique.  Pediatria,  fé- 
vrier. 

Flachs.  Comment  protégeons-nous  nos  enfants  contre  la  diphtérie.  Dresde. 
—  Foix.  Recherches  critiques  et  expérimentales  sur  le  sérum  anti- 
diphtérique. Thèse  de  Paris. 

Rosenthal.  Du  perchlorure  de  fer  dans  le  traitement  de  la  diphtérie.  The- 
rap,  Monaish,  novembre  1895. 

Sabatier.  Contribution  à  Pétude  de  la  valeur  séméiologique  du  bacîUe  de 
Lofïïer  dans  le  diagnoHtic  et  le  traitement  de  Pangine  diphtérique; 
diphtérie  bactériologique.  Thèse  de  Paris.  —  Soltmaxm.  Résulte^ 
de  la  sérothérapie  antidiphtérique,  Leipzig. 

Variot.  Quelques  réflexions  sur  les  indications  des  injections  de  sérum 
antidiphtérique  et  sur  les  accidents  qui  suivent  ces  injections.  Statis- 
tique de  la  diphtérie  à  Phôpital  Trousseau  pour  1895.  Journal  de  cU- 
mque  et  de  thérapeutique  infantile^  n»  8,  p.  157,  30  février.  —  Le  syn- 
drome, toux  rauque  et  voix  claire  dans  le  croup.  Journal  clin,  et  Aér, 
vif,j  n»  1^  p.  3,  2  janvier. 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE  463 

FIE¥BES  ËRIJPTIVES.  —  Delannoisse.  Considérations  cliniques  sur  la 

période  prééruptive  de  la  varicelle.  Th,  de  Paris, 
Ferran.  Fièvres  éruptives  anomales  chez  les  enfants,  In-8o,  10  p.  La  Havane. 
Grèses.  L^antisepsie  médicale  dans  les  pavillons  de  rougeole  a  Thospice  des 

Enfants- Assistés  en  1895.  Th.  de  Paris, 
Labonrenr.  Etude  sur  les  énanthèmes  dans  la  varicelle.  Th,  de  Paris,  • — 

L6hr.  Deux  cas  de  mort  dans  la  varicelle.  Deutsche  rned.  Wochensch,, 

18  juin. 
Maggia.  Laryngite  morbilleuse  des  enfants.  Gazz.  méd,  de  TorinOyXLVJI, 

9. 
Robert.  Les  rash  prééruptifs  de  la  rougeole.  2!^.  de  Paris, 

SYPHIIilS  ET  TUBERCULOSE.  —  Barash.  Influence  dystrophique  de 

l'hérédité  syphilitique.  Th.  de  Paris. 
Gattaneo.  Deux  cas  de  tuberculose  infantile  diffuse  traités  par  le  sérum 

de  Maragliano.  Gazettadegli  Ospedali  et  délie  Cliniche,  x\9  23,  1896.  — 

Geiresato.  Sur  un  cas  de  tuberculose  généralisée  aiguë  déforme  atténuée 

(iypho-tuherculose  de  Landouzy)  chez  une  fillette  de  8  ans.  Brochure  de 

Padoue. 
Fortin.  Valeur  diagnostique  des  malformations  dentaires  observées  chez 

les  syphilitiques.  Th.  de  Paris, 
Kossel.  De  la  tuberculose  chez  les  enfants  en  bas  âge.  Zeitsch,  f.  Hyg, 

u,  InfecHonskr.y  XXII. 
Lôvy  (Armand).  Du  traitement  des  tuberculoses  locales  en  général  et  de 

la  coxalgie  fistuleuse  en  particulier.  Th,  de  Paris, 
Ripanlt.  L'hérédo-syphilis  infantile  ;  manifestations  pharyngo-nasales  et 

laryngées.  Th.  de  Paris, 
TreyUine.  Cirrhose  syphilitique  héréditaire  tardive.  Th.  de  Paris, 

INFECTIONS  DIYEBSES.  —  Gohn.  De  Tinfection  septicopyohémique 
de  Tombilic  chez  les  nouveau-nés  et  de  sa  prophylaxie.  Therap, 
Monatsh,,  mars  et  avril. 

Griffon.  Arthrites  suppurées  à  gonocoques  chez  un  nouveau-né.  Presse 
méd.  n<?  15,  p.  88,  19  février. 

Koenig.  Du  gaïacol  dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les  en- 
fants. Joum.  of  the  Amer.  med.  Assoc,  5  octobre  1895. 

Méry  et  Bensaude.  Abcès  multiples  à  streptocoques  survenus  à  la  suite 
d'injections  de  caféine  chez  un  enfant  atteint  de  scarlatine  et  présen- 
tant pendant  la  vie  du  streptocoque  dans  le  sang.  Bull,  de  la  Soc.  anat. 
de  Paris,  n^  l,p.  15,  janvier.  —  Monconro.  Sur  la  malaria  infantile  et 
son  traitement.  Joum,  de  clin,  et  de  thér.  inf.^  n^  3,  p.  47, 16  janvier. 

Nenmann.  Des  rapports  existant  entre  le  genre  d'alimentation  et  les 
maladies  infectieuses  chez  le  nourrisson.  Deutsche  med,  Woch,,  12  dé- 
cembre 1895. 

Williams  et  Gameron.  De  la  maladie  pyocyanique  chez  les  enfants. 
Joum,  of  Pathol,  and  Bactériol,^  janvier, 

HJLI.ADIES  DE  NUTRITION,  CACREXIfiS,  INTOXICATIONS.  * 

Amelin.  Maladie  de  Landré -Beau vais  chez  Tenfant;  rhumatisme  chro- 
nique. Thèse  de  Paris,  —  Antichievich.  Deux  observations  d'intoxi- 
cation par  la  glycérine.  Arch.  f.  Kinderheilk.,  ,XX,  1-2.  —  Apert. 
Malformations  congénitales  multiples  (ankyloses,  fractures,  enfonce- 
ment du  thorax,  éventration,  mains  botes,  pieds  bots)  causées  par  la 


464  REVUE  DES  MALADIES  DE  l'ENFANGE 

compreesion  ntérine  dans  un  cas  d'oligamnios.  Bull,  de  Soc.  anat. 

de  Paris.,  n®  18,  p.  767,  décembre  1895.  —  Achondroplasie.  Bull. 

de  Soc.  anat.  de  Paris,  n®  18,  p.  773,  décembre  1895. 
Gomby  Empoisonnements  chez  les  enfants.  Méd.  moderne^  n^  101,  p.  777, 

18  décembre. 
Olockner.   Casuistique  de  Tanémie  splénique.   Mûnch  med.  AbhandL, 

II.  II. 
Meyer.  Do  la  maladie  de  Barlow.  Arch.  f.  Khiderheilk.^  XX,  3-4.  — 

Michel.  Recherches  sur  la  nutrition  normale  du  nouveau-né  ;  échanges 

nutritifs  azotés  et  salins.  Obstétrique  ;  mars. 
Rist  et  Rensaade.    Lymphadénie    alencémique    mésentéro-intestinale 

avec  généralisation  secondaire,  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi. 

Bull,  de  la  Soc  anat.  de  Paris,  n^  1,  p.  janvier. 
Starck.  Maladie  de  Barlow  et  Init  stérilisé.  Mûnch,  med,  Wochensch,, 

16  octobre  1895. 
Vemhes.  Du  scorbut  infantile  compliqué  ou  non  de  rachitisme  ;  maladie 

de  Barlow.  Thèse  de  Paris. 

HYGIÈNE  ET  THÉRAPEUTIQUE  EN  C3ËNÉRAL.  —  Boullenger. 

Action  de  la  glande  thyroïde  sur  la  croissance.  Th.  de  Paris.  —  B. 
Hemandez  Briz.  Idées  régnantes  sur  l'hygiène  et  les  maladies  des  nour- 
rissons. (Conférence)  Madrid,  1896.  —  Baisseret.  De  Tallaitement  pro- 
longé comme  cause  de  déviations  dentnires.  Clinique,  19  mars. 

CîoarUn.  Projet  de  sa/naioria  pyrénéens  pour  enfantn.  In-8«,  p.  13  avec 
plans.  Bordeaux. 

Demoor.  De  la  conduite  du  médeciu  vis-à-vis  des  enfants  arriérés  et  idiots. 
Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  30  janvier. 

Fischer.  Traitement  de  l'hyperpyrexie.  Med.  Record,  22  février.  — 
Foncand.  De  Tallaitement.  Th.  de  Bordeaux, 

Oamnlin.  L'allaitement  chez  les  albuminuriquos.  Th.  deParis. — Gennaro. 
L'uréthane,  la  chloralose  et  le  trional  dans  la  pratique  infantile.  La 
Pediataria,  sept.  1895,  p.  260. 

Mac  Glanahan.  De  l'alimentation  artificielle  des  nourrissons.  Amer.  Joum. 
of  Obstetrics,  mai.  —  Martin.  De  Tinfluence  des  altérations  du  placenta 
sur  le  développement  du  fœtus  et  sur  la  santé  du  nouveau-né  pendant 
les  dix  premiers  jours  qui  suivent  sa  naissance.  Th.  de  Paris. 

Perrin.  Les  mariages  consanguins  et  leurs  conséquences.  Th.  de  Paris. 

Schmalz.  Questions  importantes  relatives  à  Valimentationdesenfafits.Dreade. 

Trémols.  Mode  d'administration  de  la  quinine  aux  enfants.  Eev.  de  cienc. 
méd.  de  la  Hahana,  20  mars. 

Variot.  Les  jeux  scolaires.  Joum.  de  clin,  et  thérap.  tn/"., n«  2,  p.  25, 9  janv. 

WoUenmann.  Prophylaxie  des  infections  chez  Tenfant.  Med.  and  surg. 
Reporter,  29  février. 


ERRATUM 

Numéro  d*août  1896^  p.  S94,  au  lieu  de  :  Carlo-Sbin,  lire:  Ceni. 


Le  Gérsitit  :  G.  Stkinheil. 


IMPBIMKBIB  LBMALB  BT  0>«,  HAVBB 


OCTOBRE    -1 


Sur  les  paralysies  d*origine  centrale  à  la  suite  de  la 
diphtérie,  par  le  D<^  M.  Mânicatide. 

Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'une  paralysie  survenue 
à  la  suite  de  la  diphtérie,  on  est  toujours  porté  à  l'attribuer 
à  des  lésions  périphériques,  aune  névrite.  En  effet,  le  plus 
souvent  l'évolution  et  le  tableau  clinique  de  la  maladie  sont 
ceux  qu'on  observe  dans  les  névrites.  La  plupart  des  auteurs 
qui  ont  étudié  ces  paralysies  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique  sont  à  peu  près  d'accord  pour  admettre  que  la 
névrite  occupe,  parmi  les  lésions  trouvées,  la  place  la  plus 
importante.  C'est  même  sous  ce  titre  que  la  paralysie  diph- 
térique est  classée  dans  les  traités  classiques  (1). 

Mais,  à  côté  des  paralysies  communes,  à  évolution  et 
forme  clinique  bien  connues,  on  peut  en  rencontrer  d'autres 
ayant  l'aspect  de  Tataxie  locomotrice,  de  la  paralysie  ascen- 
dante aiguë  (2),  de  la  sclérose  en  plaques  ou  d'une  hémi- 
plégie vulgaire. 

On  connaît  trop  maintenant  le  pseudo- tabès  névri- 
tique  pour  que  nous  insistions  sur  l'origine  de  l'ataxie  diph- 
térique ;  on  sait  bien  aussi  que  le  syndrome  de  Landry  peut 
être  dû  à  une  polynévrite  ;  on  peut  donc  rapprocher  dans 
un  même  tableau,  et  à  côté  des  formes  communes,  ces  deux 
formes  rares  de  la  paralysie  diphtérique. 

On  cite  volontiers  la  diphtérie  parmi  les  causes  de  la  sclé- 
rose en  plaques  (3),  mais  nous  n'avons  trouvé  que  le  cas  de 
Stadthagen  (4),  ceux  de  Schônfeld  (5),  et  tout  récem- 

(1)  Babinski.  Traité  de  médecine  de  Chaecot  et  Bouchard,  t.  VI, 
p.  769. 

(2)  LANDonZY.  Des  ])aralysies  dans  les  tnaladies  aigtiës.  Th.  d^&grég.flSSl, 

(3)  Mabie.    Traité  de  médecine  de  Chabcot  et  BOUOHABD,  t.  VI,  p.  364. 

(4)  BULENBUBG'S  Real  Emyclopœdie  der  g  es.  ITeUkunde,  t.  VI,  p.  84 
(enfant  de  11  ans  qui  a  fini  par  des  phénomènes  bulbaires). 

(5)  SCHÔFELD  iTUiugural  dissertation.  Berlin,  1888.  Analysé  dans  NeuroL 
Cbl.j  p.  499,  deux  cas. 
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ment  celui  de  Henschen  (1),  où  cette  étiologie  soit  évidente. 

En  ce  qui  concerne  la  paralysie  à  forme  hémiplégique,  elle 
n*est  pas  mentionnée  dans  la  plupart  des  classiques  et  les 
cas  publiés  jusqu'à  présent  sont  peu  nombreux,  ce  qui  fait 
l'intérêt  de  Tobservation  que  nous  publions . 

M.  Ruault  (2)  admet  bien  des  lésions  périphériques  et 
médullaires  avec  paralysies  le  plus  souvent  symétriques, 
exceptionnellement  hémiplégiques  soit  à  la  face^  soit  aux 
membres,  mais  toujours  sans  lésions  cérébrales. 

M.  Brissaud  (3),  à  propos  de  Tétiologie  du  ramollissement 
cérébral,  indique  l'embolie  à  la  suite  de  l'endocardite  diphté- 
rique [d'après  Seifert  (4)],  mais  lorsqu'il  traite  de  l'hémi- 
plégie spasmodique  de  l'enfance,  il  ne  la  mentionne  plus. 

Dans  les  traités  spéciaux  des  maladies  de  Tenfance,  on  ne 
trouve  presque  toujours  que  la  description  des  paralysies 
diphtériques  communes.  C'estainsique  Henoch  (5)  dit  n'avoir 
jamais  vu  de  paralysie  diphtérique  hémiplégique;  Filatow  (6) 
de  Moscou,  dans  ses  leçons  sur  les  maladies  infectieuses  des 
enfants,  n'en  parle  pas.  De  même,  Unger  (7)  n'admet  que 
les  paralysies  périphériques.  Baginsky  (8)  cite,  à  côté  des 
paralysies  communes,  la  sclérose  en  plaques  (d'après  Stad- 
thagen  et  SchOnfeld).  Récemment  MM.  Grancher  et  Boul- 
loche  (9)  mentionnent  parmi  les  lésions  rares  du  système 
nerveux  à  la  suite  de  la  diphtérie  l'hémorrhagie  cérébrale, 


(1)  Fortschritte  der  Medwin,  1896,  15  juillet. 

(2)  Traité  de  médecine  de  Charcot-Bouchard,  t.  III,  p.  129  et  209. 

(3)  Traité  de  médecine  de  Charcot-Bouchabd,  t.  VI,  p.  155. 

(4)  Dans  la  bibliographie  dont  j'ai  pu  disposer,  je  n'ai  pas  trouvé  le  ira- 
vail  de  Seifert.    . 

(5)  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants^  trad.  française  de  Hsir- 
DRIX,  1885. 

(6)  Vorlesiingen  ilhe)'  aevfe  Infret  ions-Kranliheitenim  Kindesaltery  trad. 
allemade  de  POLOWBKY,  1896,  Vienne,  p.  219-226. 

(7)  Ma?itiel  de  pédiatrie,  trad.  française  de  BuCKetMoOR,  1896,  p.  628. 

(8)  Traité  des  maladies  de  l'enfance^  trad.  franc,  de  GUINON  et  BOMMB, 
1892,  t.  T,  p.  242. 

(9)  Traité  de  médecine  de  Brouardki*,  1896,  t.  I,  p.  492. 
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rhémoprhagie  méningée,  rœdèmeventriculaire  et  la  ménin- 
gite cérébro-spinale.  Bourges  (1)  cite  les  cas  de  Mendel,  sur 
lesquels  nous  aurons  à  revenir  dans  la  suite.  Les  travaux 
un  peu  plus  anciens,  tels  que  Tarticle  de  M.  Sanné  dans  le 
Dictionnaire  encyclopédique^  le  traité  de  Rilliet,  Barthez 
et  Sanné,  les  leçons  de  M.  Cadet  de  Gassicourt,  ne  contien- 
nent aucun  renseignement  sur  les  paralysies  diphtériques 
d'origine  centrale. 

Le  cas  suivant,  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer, 
a  attiré  notre  attention  sur  ces  paralysies  et  les  recherches 
plus  étendues  que  nous  avons  faites  ensuite  dans  la  littéra- 
ture nous  ont  montré  qu'elles  ne  sont  pas  très  rares.  Les 
opinions  des  auteurs  qui  les  ont  étudiées  sont  loin  d'être 
d'accord  en  ce  qui  concerne  la  production  de  ces  paralysies. 

Aussi  croyons-nous  qu'une  étude  d'ensemble  sur  cette 
question  ne  serait  point  dépourvue  d'intérêt. 

Marie  B...,  âgée  de  7  ans  et  demi,  est  amenée  à  l'hôpital  le  21  jan- 
vier 1896  pour  une  diphtérie  pharyngienne  datant  de  quelques  jours.  On 
lui  pratique  immédiatement  une  injection  de  10  centim.  cubes  de  sérum 
antidiphtérique  faible  (environ  500  unités  antiloxiques  d*Ehrlich]  et  on 
prescrit  des  gargarismes  au  chlorate  de  potasse. 

Les  22,  23  et  24,  on  pratique  trois  nouvelles  injections  de  sérum  fort 
(à  peu  près  1,000  unités  par  10  centim.  cubes).  Le  7  février,  l'enfant  sort 
complètement  guérie  de  son  angine. 

Quelques  jours  après,  pendant  la  convalescence,  apparaît  la  paralysie 
du  voile  du  palais,  et  le  15  février  la  malade  est  conduite  de  nouveau  à 
l'hôpital  de  la  Charité  de  Jassy  pour  cette  paralysie  et  pour  une  hémi* 
plégie  gauche.  D'après  ce  que  raconte  la  mère,  cette  hémiplégie  est 
apparue  brusquement,  à  la  suite  d^un  ictus  qui  a  passé  rapidement.  L'en- 
fant n'a  pas  eu  de  fièvre  ni  de  convulsions,  elle  n'avait  pas  perdu  con- 
naissance, sinon  pendant  un  temps  très  court.  La  paralysie  était  flasque 
et  Intéressait  les  deux  membres  et  le  facial  inférieur  du  côté  gauche. 
Avant  et  après  l'accident,  la  malade  n'aurait  pas  eu  de  troubles  de  la 
sensibilité  ni  de  sensations  particulières  du  côté  afl'ecté.  La  déglutition 
était  difficile,  presque  impossible. 

(1)  Manuel  de  tnédeciw  de  DsBOVfl  et  Aohabd,  t.  V,  p.  119. 
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La  paralysie  du  pharynx  s'est  améliorée  peu  à  peu  jusqu'à  complète 
disparition.  L'hémiplégie  se  serait  aussi  améliorée  en  partie,  les  mou- 
vements volontaires  reparaissant  progressivement,  surtout  au  membre 
inférieur. 

A  notre  examen,  vers  la  lin  du  mois  de  mai,  l'enfant  ne  présente 
d'autre  trace  de  la  paralysie  du  voile  qu'un  léger  nasonnementdela  voix« 
Mais  ce  qui  nous  frappe  surtout,  c'est  une  hémiplégie  gauche  qui  intéresse 
le  facial  inférieur,  le  bras  et  la  jambe  du  même  côté.  La  parésie  du  facial 
inférieur  ne  se  manifeste  que  pendant  les  mouvements  de  la  face  pr 
une  asymétrie  de  l'orifice  buccal  et  par  sa  déviation  à  droite.  La  langue 
est  aussi  légèrement  déviée  à  gauche,  le  côté  droit  de  cet  organe  étant 
plus  saillant  et  plus  large  (grand  hypoglosse).  Le  bras  gauche  est  en 
adduction,  collé  au  tronc,  l'avant-bras  eu  flexion  sur  le  bras  et  en  pro- 
nation, la  main  fléchie  et  déviée  vers  le  bord  cubital  de  Tavant-bras,  les 
doigts  en  légère  flexion.  Le  membre  inférieur  gauche  est  en  extension, 
le  pied  en  attitude  de  varus  équin.  La  peau  des  membres  affectés  est  légè- 
rement cyaoosée  et  plus  froide  qu'à  droite  ;  l'épiderme  est  plus  épais 
dans  la  paume  gauche.  Les  deux  membres  gauches  sont  plus  minces  que 
ceux  du  côté  opposé. 

A  OAUCHK  A   DBOITX 

Le  périmètre  des  avant-braB,  au  même  niveau,  mesure  135  mill.  137  mill. 

—  —  bras,  —  —         _  136    —  138    — 

—  —  jambes,  —  —         —  157    —  163    — 

—  —  parties  inférieures  des  cuisses  —  196    —  198    — 

—  —      —      moyennes  —         —  225    —  229    — 

Les  membres,  dans  leur  longueur  totale,  ainsi  que  chaque  segment 
pris  isolément,  sont  plus  courts  à  gauche. 

A  OAUCHB  A    DBOITB 

De  racromion  à  Tépicondyle 177  mill.      180  mill. 

De  Texir.  super,  du  radius  à  l'apophyse  styloïde 150    —        153    — 

De  l'acromion  à  Tapophyse  styloïde  du  radius 330    —       336    — 

La  malléole  gauche  est  plus  élevée  que  la  droite  de  5  à  6  millim.,  ce 
qui  devient  beaucoup  plus  apparent  par  le  balancement  pendant  la 
marche. 

Les  reliefs  musculaires  sont  moins  accentués  à  gauche,  mais  les  muscles 
opposent  de  ce  côté  une  résistance  plus  grande  aux  mouvements  passifs, 
leur  tonicité  est  augmentée.  Les  mouvements  volontaires  sont  très  res- 
treints dans  la  main  et  l'avant-bras,  plus  amples  au  membre  inférieur  ; 
tous  ces  mouvements  sont  diminués  de  force,  ils  ne  peuvent  pas  vaincre 
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de  résistances,  même  très  faibles;  toutefois, leur  direction  est  conservée, 
ils  peuvent  atteindre  directement  le  but,  sans  tremblement,  sans  incoor« 
dinalion.  La  démarche  de  la  malade  est  celle  des  hémiplégiques,  avec 
le  balancement  particulier,  dû  au  raccourcissement  du  membre  inférieur 
gauche. 

La  sensibilité  n'est  pas  altérée  du  côté  affecté  ni  ailleurs;  les  impres- 
sions tactiles,  thermiques  et  douloureuses,  sont  bien  perçues.  Le  sens 
musculaire  est  conservé.  Les  réflexes  cutanés  normaux  ;  le  réflexe  patel- 
laire  est  beaucoup  exagéré  à  gauche,  surtout  quand  on  le  compare  avec 
celui  du  côté  droit,  qu'on  peut  à  peine  mettre  en  évidence.  Le  réflexe 
du  triceps  brachial  est  aussi  exagéré  par  rapport  à  celui  du  côté  opposé. 
On  observe  la  même  exagération  des  réflexes,  mais  plus  difficile  à  cons- 
tater^ au  jambier  antérieur,  aux  extenseurs  et  fléchisseurs  du  pied  et  de 
la  main  gauches.  L'attitude  vicieuse  du  bras  et  4u  pied  est  due  à  la  toni- 
cité exagérée  des  muscles,  à  un  commencement  de  contracture  et  non  pas 
aux  rétractions  ûbro-lendineuses;  ces  attitudes  sont  complètement  réduc- 
tibles et  même  volontairement  par  un  efibrt  de  la  malade. 

Passant  a  Texamen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  du  côté  paralysé, 
on  trouve  : 

lo  Aux  courants  faradiques  :  la  branche  inférieure  du  nerf  facial  réagit 
à  trois  divisions  de  la  bobine,  à  droite  et  à  gauche;  la  branche  supé- 
rieure est  un  peu  plus  sensible  des  deux  côtés.  Les  nerfs  médian,  cubital 
et  sciatique  poplité  externe  réagissent  aussi  à  3  divisions.  Tous  les  mus- 
cles du  côté  paralysé,  de  même  que  ceux  du  côté  sain,  se  contractent  à 
peu  près  à  3  divisions  de  la  bobine.  Notamment,  le  deltoïde,  le  biceps  et 
le  coraco-huméral  à  3;  pour  le  triceps  et  le  long  supinateur,  on  doit  em- 
ployer un  courant  un  peu  plus  fort,  3 1/4  ;  le  premier  et  le  second  radial 
à  3;  le  court  supinateur  a  3  1/4  ;  le  cubital  à  3  ;  Textenseur  commun  des 
doigts  à  3  1/4  ;  celui  de  l'index,  l'abducteur  du  pouce,  de  même  que  les 
interosseux,  à  3  ;  le  court  abducteur,  le  fléchisseur  du  pouce  et  l'opposant 
réagissent  même  à  un  courant  d'intensité  plus  faible,  à  2  1/2-2  3/4, 
quoique  Téminence  thénar  soit  moins  saillante  qu'à  droite.  Les  muscles 
de  la  région  hypothénar  réagissent  aussi  à  3  divisions.  Les  fléchisseurs 
des  doigts  à  3  1/4;  le  cubital  antérieur  et  le  grand  palmaire  à  3. 

Bref,  tous  les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  et  les  petits  mus- 
cles de  la  main  réagissent  aux  excitations  faradiques,  et  de  la  même 
manière  que  ceux  du  côté  sain.  L'intensité  du  courant  représente  le 
minimum  nécessaire  pour  presque  tous  les  muscles  et  les  nerfs  de  notre 
malade.  On  constate  la  même  chose  du  côté  des  nerfs  et  des  muscles  du 
membre  inférieur. 
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2o  Avec  le  courant  galvanique,  à  une  intensité  représeaiée  par  14  élé* 
ments  de  la  machine,  la  malade  souffre  beaucoup  à  chaque  inteimplion 
ou  renversement,  mais  on  n*observe  pas  de  secousses  musculaires.  Le 
pôle  négatif,  de  même  que  le  positif,  restent  inactifs  soit  à  la  fermeture, 
soit  à  Touverture  du  circuit.  Nous  ne  pouvons  pas  dépasser  cette  inten- 
sité, qui  est  assez  forte  ;  la  petite  malade  ne  le  tolère  pas. 

De  cet  examen,  on  peut  conclure  que  Texcitabilité  des  nerfs  et  des 
muscles  au  courant  faradique  est  normale  du  côté  paralysé,  que  Texcita- 
bilité  galvanique  n*est  pas  augmentée,  donc  que  Ton  ne  trouve  pas  la 
réaction  de  dégénérescence  d'Ërb. 

L'intelligence  de  la  malade  —  une  petite  paysanne  —  n*est  pas  trop 
développée  pour  son  âge  ;  mais  il  n'y  a  pas  de  (roubles  intellectuels  bien 
caractérisés  qui  puissent  servir  à  conclure  en  faveur  d'un  diagnostic. 

En  complétant  l'examen  par  Texploration  des  autres  organes,  on  cons- 
tate encore  une  otite  moyenne  suppurée  du  côté  gauche  et  le  premier 
bruit  à  la  pointe  du  cœur  plus  prolongé,  plus  rude,  sans  être  transformé 
en  souffle  proprement  dit.  Il  n'y  a  pas  d'autre  trouble  du  côté  des  appa- 
reils circulatoire,  respiratoire,  digestif  et  génito-urinaire. 

L'enfant  est  un  peu  affaiblie,  anémiée  ;  elle  aurait  été,  d'ailleurs,  tou 
jours  bien  portante.  Née  à  terme,  en  bonnes  conditions,  elle  a  été  nourrie 
au  sein  par  sa  mère.  Ses  parents  sont  bien  portants;  il  n'y  a  pas  de 
maladie  nerveuse  dans  sa  famille  ;  le  père  abuse  un  peu  des  boissons 
alcooliques. 

En  résumé,  notre  malade  présente  une  hémiplégie  gauche 
spasmodique  totale,  intéressant  les  membres  et  le  facial 
inférieur,  mais  incomplète,  l'impuissance  fonctionnelle  étant 
plus  intense  au  membre  supérieur  et  moins  visible  à  la  face. 
Cette  hémiplégie  a  débuté  brusquement,  par  un  ictus  et  elle 
a  été  d*abord  flasque.  Actuellement  elle  est  accompagnée 
d*amyotrophie,  de  léger  arrêt  de  développement  et  d'atti- 
tude spéciale  réductible,  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité 
tactile,  thermique  et  douloureuse,  sans  douleur  à  la  pression 
sur  les  masses  musculaires  ni  sur  le  trajet  des  nerfs,  sans 
altération  du  sens  musculaire,  avec  conservation  des  réflexes 
cutanés  et  exagération  des  réflexes  tendineux,  sans  réaction 
électrique  de  dégénérescence.  L'enfant  présente  encore  une 
otite  moyenne  gauche  et,  à  l'auscultation  du  cœur,  le 
premier  bruit  à  la  pointe  est  prolongé  avec  rudesse. 
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L'interprétation  de  ce  cas  n'était  pas  difficile  ;  les  signes 
cliniques  en  sont  assez  nets  pour  imposer  le  diagnostic. 

Au  commencement  il  y  avait  eu  une  paralysie  du  voile  du 
palais,  dont  l'origine  périphérique  n'est  pas  à  discuter.  Mais, 
au  moment  de  notre  examen  il  ne  s'agissait  plus  de  cette 
paralysie,  qui  avait  disparu  complètement.  La  paralysie  que 
nous  avons  constatée  n'est  pas  le  fait  d'une  névrite  péri- 
phérique, parce  que  la  localisation  et  les  autres  caractères 
cliniques  sont  tout  autres  dans  cette  dernière  affection  :  elle 
est  très  exceptionnellement  hémiplégique  —  si  elle  l'est 
toutefois  —  et  s'accompagne  de  troubles  de  la  sensibilité 
objective  ou  subjective,  de  disparition  des  réflexes  cutanés 
et  tendineux,  exceptionnellement  d'amyotrophie,  presque 
jamais  d'arrêt  de  développement  des  membres  ;  elle  n'appa- 
raît pas  d'une  manière  aussi  brusque,  à  la  suite  d'un  ictus, 
elle  est  plus  mobile  et  flasque  pendant  toute  son  évolution. 
Tous  ces  caractères  sont  absolument  contraires  à  ceux  que 
nous  avons  observés  chez  notre  malade. 

Une  lésion  spinale  ne  pourrait  nous  expliquer  davantage 
le  syndrome  présenté  par  notre  petite  malade  ;  ni  la  polio- 
myélite à  foyer  cervical  et  lombaire,  que  l'on  a  observée 
quelquefois  chez  les  enfants,  ni  la  compression  de  la  moelle 
dans  la  région  cervicale,  ni  une  myélite  transverse,  ni  la 
pachyméningite  cervicale,  etc.,  ne  donnent  ce  tableau 
clinique. 

Encore  moins  les  lésions  bulbo-protubérantielles  ou 
pédonculo-protubérantielles,  qui  donnent  des  paralysies 
alternes,  les  syndromes  de  Millard-Gubler  ou  de  Weber. 

Les  lésions  corticales  produisent  des  paralysies  qui  s'ins- 
tallent plus  lentement,  d'abord  limitées  et  ensuite  plus 
étendues,  accompagnées  de  douleurs,  de  fourmillements 
dans  les  membres  affectés  ;  la  sensibilité  objective  est  aussi 
altérée  dans  ces  cas  ;  il  y  a  des  convulsions,  des  troubles 
du  sens  musculaire,  des  troubles  intellectuels.  Flechsig 
veut  localiser  dans  les  circonvolutions  rolandiques  la 
conscience  de  la  personnalité.    En    outre,  une   lésion  si 
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étendue  de  Técorce  cérébrale,  devant  intéresser  les  deux 
circonvolutions  ascendantes,  ne  peut  pas  être  produite  sans 
autre  trouble  qu'un  léger  ictus. 

Il  ne  reste  plus  que  les  lésions  capsulaires  qui  puissent 
expliquer  parfaitement  le  syndrome  présenté  par  notre 
malade.  Ces  lésions  ne  s'accompagnent  point  ou  s'accom- 
pagnent très  rarement  de  convulsions  ;  Thémiplégie  est  le 
plus  souvent  totale^  comme  dans  notre  cas  ;  une  lésion  peu 
étendue  peut  interrompre  les  âbres  du  faisceau  pyramidal, 
et  une  telle  lésion  peut  bien  se  faire  sans  grands  troubles 
généraux. 

S'agit-il  d'une  hémorrhagie  ou  d'une  obstruction  arté- 
rielle par  embolie  ou  thrombose?  L'hémorrhagie  véritable 
par  rupture  vasculaire,  ne  dépendant  pas  d'une  embolie  ou 
d'une  thrombose,  est  très  rare  chez  l'enfant  où  les  lésions 
des  vaisseaux  sont  exceptionnelles  ;  elle  s'y  produit  surtout 
à  la  suite  d'un  traumatisme,  au  cours  d'une  quinte  de  coque- 
luche, etc.  ;  son  étendue  est  généralement  plus  grande  et 
souvent  elle  ne  s'arrête  pas  jusqu'à  la  mort  de  l'enfant. 
L'obstruction  d'une  artère  intra-cérébrale  —  de  la  branche 
lenticulo- optique  dans  notre  cas  —  soit  par  thrombose,  soit 
par  embolie,  fournirait  exactement  le  syndrome  en  question. 
Cependant,  la  thrombose  est  précédée  de  quelques  signes, 
de  quelques  prodromes  et  dans  ce  cas  la  paralysie  s'installe 
d'une  manière  lente  et  progressive  ;  les  lésions  artérielles 
qui  pourraient  la  produire  sont  rares  chez  les  enfants  et  la 
diphtérie  n'en    produit    presque   jamais.    L'embolie,   par 
contre,  est  plus  fréquente  chez  les  enfants,  elle  dépend  de 
processus  endocardiques  et  la  diphtérie  produit  souvent  soit 
des  endocardites,  soit  simplement  des  coagulations  intra- 
cardiaques   (végétations  de  Laënnec,  thrombi   marastici). 
Ces  troubles  du  côté  du  cœur  sont  l'effet  direct  de  la  diphtérie 
ou  d'une  infection  secondaire,  ou  ils  en  sont  l'effet  indirect 
par  ralentissement  de  la  circulation  à  la  suite  d'une  atteinte 
des  nerfs  ou  du  muscle  cardiaque. 
L'embolie  s'arrête  plus  fréquemment  dans  les  branches 
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(Centrales  des  artères  cérébrales  parce  que  celles-ci  sont 
plus  rapprochées  du  cœur  et  plus  dans  la  direction  initiale 
du  courant  sanguin  ;  la  branche  lenticulo-optique,  spéciale- 
ment, présente  toutes  les  conditions  favorables  à  Tembolie. 

Le  prolongement  du  premier  bruit  à  la  pointe  serait  dans 
notre  cas  le  signe,  le  reliquat  d'un  tel  trouble  de  la  part  du 
cœur,  peut-être  d'une  légère  valvulite  mitrale. 

L'otite  moyenne  gauche  est  une  suite  de  la  diphtérie  pha- 
ryngienne par  propagation  à  la  caisse  du  tympan  ;  mais  elle 
n'a  aucune  importance  au  point  de  vue  du  syndrome  observé 
chez  la  malade,  la  paralysie  faciale  du  même  côté  ayant  les 
caractères  d'une  paralysie  d'origine  centrale. 

Ce  sont  ces  raisonnements,  basés  absolument  sur  l'ana* 
lyse  des  symptômes,  qui  nous  ont  fait  admettre  le  dia- 
gnostic  d'héiniplégie  d'origine  centrale  capsuiaire  à  la  suite 
de  la  diphtérie.  Si  le  processus  pathogénique  invoqué  est 
encore  discutable,  la  localisation  de  la  lésion  nous  parait 
complètement  justifiée. 

Pour  élucider  mieux  cette  pathogénie,  nous  allons  résu- 
mer les  observations  de  paralysie  diphtérique,  à  forme 
hémiplégique,  publiées  jusqu'à  ce  jour. 

Les  premières  sont  celles  que  Mendel  a  rapportées  à  la 
Société  médicale  de  Berlin  (1).  Il  en  oommuniqua  trois, 
dont  une  avec  autopsie.  Cette  autopsie  avait  montré  un 
foyer  d'hémorrhagie,  gros  comme  un  noyau  de  cerise,  occu- 
pant la  moitié  interne  du  noyau  lenticulaire  et  la  partie  avoi- 
sinante  de  la  capsule  interne. 

Henschen  a  publié  en  1886  (2)  un  cas  d'hémiplégie  avec 
aphasie  à  la  suite  de  la  diphtérie.  Il  y  avait  un  gros  foyer  de 
ramollissement  dans  l'hémisphère  gauche,  dû  à  une  em- 
bolie. 

En  1892,  Auerbach  (3)  relate  un  cas  où  la  paralysie  est 


(1)  Séance  du  11  février  1885. 

(2)  NeurologUclies  Centralblatt,  1886,  p.  424. 

(3)  Deutsche  nwdieinisohe  Wochemehrlft,  1892,  p.  165. 
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apparue  brusquement  dans  la  convalescence  de  la  diphtérie. 
La  paralysie  intéressait  les  membres  du  côté  gauche  et  elle 
était  accompagnée  de  troubles  aphasiques.  D'après  cet  au- 
teur, il  s'agissait  d'une  hémorrhagie  dans  la  capsule  interne. 
Le  malade  a  survécu  et  on  n'a  pas  vérifié  cette  hypothèse, 
qui  semblait  justifiée  pour  ce  qui  est  de  la  localisation,  mais 
beaucoup  moins  en  ce  qui  concerne  le  processus  pathogé- 
nique. 

E.  F.  Trevelyan,  de  Leeds  (1),  rapporte  l'observation  d'une 
petite  fille  âgée  de  8  ans,  qui,  dans  la  convalescence  d'une 
angine  à  fausses  membranes,  présente  des  convulsions  avec 
perte  de  connaissance,  suivies  d'une  paralysie  du  côté  droit 
avec  aphasie  et  paralysie  du  facial  inférieur,  en  même 
temps  qu'un  léger  souffle  systolique  à  l'orifice  mitral.  Mort 
subite  le  quatrièmejour.  A  l'autopsie  on  trouve  un  coagulum 
décoloré  occupant  la  bifurcation  de  l'artère  sylvienne  et  se 
prolongeant  surtout  dans  le  rameau  lenticulo-strié  ;  le  vais- 
seau paraissait  sain  ;  on  n'a  pas  examiné  le  cœur.  Ramollis- 
sement de  la  capsule  externe  et  des  ganglions  centraux, 
suite  de  l'oblitération  artérielle. 

Donath  aussi  a  communiqué  un  cas,  en  I893,à  la  Société  mé- 
dicale de  Budapest  (2).  Il  s'agissait  d'un  petit  garçon  âgé  de 
8  ans,  qui  fut  attemt  d'une  hémiplégie  droite  avec  aphasie. 
Comme  l'enfant  n'est  pas  mort,  Donath  a  admis,  pour 
expliquer  l'hémiplégie,  une  hémorrhagie  cérébrale.  A  cette 
occasion  le  professeur  Bokai  (3),  discutant  le  cas,  démontra 
qu'il  était  beaucoup  plus  vraisemblable  d'admettre  une 
embolie  qu'une  hémorrhagie. 

Edgren  (4),  de  même,  a  publié  un  cas  d'hémiplégie,  qu'il 
explique  par  une  extra vasation  sanguine  due  à  l'altération 
des  vaisseaux  de  l'encéphale  ;  l'hypothèse  d'Edgren  ne  nous 


(1)  The  médical  chronlcle,  mars  1892  ;  rés.  dans  Arck.f.  Kinderheilkunde, 
t.  XVII,  p.  459. 

(2)  Séance  du  17  mai  1893. 

(3)  Orwsi  het'dap.,  1893. 

(4)  Deiiiifche  medù-.  Wochenschrift,  1893,  n<»36. 
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semble  pas  probable,  elle  n'a  pas  été  d'ailleurs  vérifiée,  son 
cas  ne  se  terminant  pas  par  la  mort. 

C.  W.  Sharples(l),  sur  280  cas  d'hémiplégie  spasmodique 
infantile,  en  aurait  trouvé  3  survenues  à  la  suite  de  la  diphté- 
rie. La  lésion  est  peu  connue  dans  sa  première  période,  les 
malades  y  survivant  en  général  ;  plus  tard,  on  trouve  de  la 
sclérose,  de  la  porencéphalie,  des  kystes  ;  plus  rarement  du 
ramollissement.  Ce  sont  ces  conditions  qui  lui  font  admet- 
tre, dans  le  cas  dont  il  publie  l'observation,  une  lésion  cen- 
trale, cérébrale.  Chez  un  enfant  de  13  ans,  au  cours  d'une 
diphtérie,  après  une  demi-heure  de  coma,  après  une  série  de 
cris  et  de  tremblements  du  côté  droit,  survient  une  para- 
lysie avec  hyperesthésie,  abolition  des  réflexes  et  aphasie 
motrice.  Quatre  mois  après,  démarche  hémiplégique, 
réflexes  exagérés,  légère  atrophie,  état  mental  intact  malgré 
l'aphasie.  Les  symptômes  ressemblent  beaucoup,  dit  l'au- 
teur, à  ceux  de  l'embolie. 

Dans  un  article  remarquable,  Behrend  (2)  relate  l'obser- 
vation complète,  suivie  d'autopsie,  d'un  enfant  âgé  de  6  ans. 
Après  onze  jours  de  convalescence,  cet  enfant  eut  des  trou- 
bles généraux,  des  convulsions  cloniques  des  extrémités, 
suivies  d'une  hémiplégie  complète  du  côté  gauche.  Le  dia- 
gnostic clinique  fut  :  embolie  de  l'artère  sylvienne  avec 
hémiplégie  totale  du  côté  gauche.  Les  convulsions  conti* 
nuent  pendant  deux  jours  ;  le  cœur  faiblit  ;  des  râles 
humides  apparaissent  dans  les  poumons,  la  température 
monte  à  41**  et  l'enfant  succombe  trois  jours  plus  tard.  A 
l'autopsie,  faite  par  le  prosecteur  des  hôpitaux,  H.  Preisz, 
on  trouve  la  dégénérescence  parenchymateuse  du  muscle 
cardiaque  avec  des  végétations  globuleuses  (végétations 
de  Laënnec)  à  la  pointe  du  ventricule  gauche,  embolie  et 
thrombose  de  l'artère  sylvienne  droite  avec  ramollissement 


(1)  Médical  News^  1894,  n"  5,  p.  124  ;  rés.  dans  Ift  Presse  mèdirale^  1894, 
p.  307. 

(2)  Archiv  fur  Kinderheilkunde,  1894,  t.  XVII,  p.  321. 
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des  capsules  interne  et  externe  ;  infarctus  hémorrbagiques 
récents  dans  les  reins;  pneumonie  catarrhale  des  deux 
côtés,  pleurésie  adhésive  à  gauche;  hydropéricarde;  ecchy- 
moses de  la  plèvre  et  du  péricarde  viscéraux  ;  catarrhe  folli* 
culaire  de  l'intestin  grêle. 

A.  Baginsky  (1),  dans  son  article  sur  la  diphtérie  du  dic- 
tionnaire d'EuIenburg,  mentionne  la  paralysie  à  forme  hémi- 
plégique, qui  apparaît  plus  ou  moins  subitement.  Cette 
forme  s'accompagne  de  symptômes  cérébraux  graves;  de 
diminution  du  sensorium  jusqu'à  la  perte  complète  de  la 
connaissance;  de  vomissements,  constipation,  irrégularité 
du  pouls^  strabisme,  inégalité  pupillaire,  etc.  Dans  ces  cas 
on  trouve  généralement  un  foyer  hémorrhagique  ou  un 
foyer  de  ramollissement  cérébral,  produits  par  une  embolie. 
Dans  un  cas,  observé  par  M.  Baginsky,  et  qui  a  survécu 
longtemps,  la  lésion  était  arrivée  à  l'atrophie  sclérotique 
d'un  hémisphère  cérébral. 

Dernièrement,  M.  Ch.  Leroux  (2)  a  publié  un  nouveau 
cas  sous  le  titre  de  «  hémiplégie  par  embolie  d'origine  car- 
diaque dans  le  cours  d'une  angine  diphtérique  traitée  par  le 
sérum  ».  Il  s'agit  d'un  petit  garçon, âgé  de  11  ans,  atteint  de 
diphtérie  confirmée  par  l'examen  bactériologique  et  guérie 
par  deux  injections  de  sérum.  Quinze  à  vingt  jours  après  le 
début  de  l'angine  —  quatre  jours  après  sa  sortie  de  l'hôpital 
—  il  perd  connaissance  pour  quelques  heures  et  reste  para- 
lysé du  bras,  de  la  jambe  et  du  facial  inférieur  droits;  il 
présente  en  même  temps  une  aphasie  complète.  Souffle 
systolique  au  foyer  d'auscultation  de  l'aorte.  Amélioration 
progressive,  guérison  complète,  même  du  souffle  aortique, 
après  six  mois.  Après  une  discussion  sommaire  de  ces  symp- 
tômes, M.  Leroux  admet  aussi  une  endocardite  végétante 
suivie  d'une  embolie  de  l'artère  sylvienne  gauche. 


(1)  EULENBURO'S   Real  Eticyclopadie  der  ges.  HeUkuiide,    1896,  t.   VI, 
p.  83. 

(2)  Journal  de  clinique  et  de  thérapeutique  infantile»^  1896,  n*  18,  p.  263. 
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La  dernière  édition'  des  leçons  cliniques  de  Henoch  (1)  est 
le  seul  traité  classique  qui  s'occupe  de  cette  question. 
Henoch  a  rencontré  4  cas  de  paralysie  à  forme  hémiplégique 
survenant  brusquement  pendant  la  convalescence  de  la 
diphtérie.  Chez  une  petite  fille  de  8  ans,  dont  il  a  fait  l'au- 
topsie, il  a  trouvé  une  embolie  de  Tartère  sylvienne  droite, 
partie  d'une  thrombose  du  ventricule  gauche  (hémiplégie 
gauche  avec  phénomènes  de  coUapsus  progressif).  Dans  un 
second  cas,  il  a  trouvé  aussi  une  embolie  dont  il  n'a  pu  dé- 
terminer l'origine,  soit  dans  le  cœur,  soit  dans  les  veines 
pulmonaires.  Donc,  il  se  croit  autorisé  à  admettre  le  même 
processus  dans  les  deux  autres  cas  qui  ont  guéri.  De  même, 
les  quelques  cas  publiés  auraient  été,  pour  lui,  produits  de 
la  même  manière,  c'est-à-dire  par  une  embolie  et  aussi, 
rarement,  par  une  hémorrhagie  cérébrale.  Henoch  insiste 
beaucoup  sur  la  différence  qui  existe  entre  cette  paralysie  et 
Ja  véritable  paralysie  diphtérique  (périphérique,  commune?) 
dont  il  n'a  pas  observé  un  seul  cas  à  forme  hémiplégique. 

Toutes  les  observations  publiées,  que  nous  avons  citées 
dans  ce  travail,  peuvent  être  résumées  dans  le  tableau 
suivant  : 

3  cas,  dont  un  avec  autopsie,  hémorrhagie 
cérébrale. 

—  suivi  d'autopsie,  embolie  cérébrale. 

—  sans  autopsie. 

—  avec  autopsie,  embolie  cérébrale. 

—  sans  autopsie. 

—  sans  autopsie . 


Mendel... 


Henschen. 
Auerbach. 
Trevelyan 
Donath. . . 
Edgren.. . 
Sharples.. 
Behrend . . 
Baginsky . 
Leroux. . . 
Henoch.. . 


Manicatide    1 


—  avec  autopsie,  embolie. 

—  —  embolie,sclérose  ensuite. 

—  sans  autopsie. 

—  dont  deux  avec  autopsie,  embolie  dans 

les  deux. 

—  sans  autopsie. 


(1)  Vorlestmgen  ilber  Kinderkrankheitertj  Berlin,  1896. 
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En  somme,  sur  17  cas  que  nous  avons  pu  réunir  avec  le 

« 

nôtre,  il  y  en  a  6  dont  on  a  fait  Tautopsie  ;  dans  5  de  ces 
derniers  on  a  trouvé  une  embolie  et  dans  un  seul  une  hémor- 
rhagie  cérébrale. 

Chez  les  enfants  qui  ont  survécu,  la  symptomatologie  était 
identique  mais  moins  accentuée,  moins  grave  que  celle 
qu'on  a  observée  dans  les  cas  autopsiés.  D'après  les  résumés 
que  nous  avons  donnés,  on  voit  que  presque  toutes  les 
observations  peuvent  être  superposées  au  point  de  vue  cli- 
nique. Le  plus  souvent  pendant  la  convalescence,  rarement 
au  cours  de  la  maladie  même,  jamais  au  delà  de  vingt  à 
vingt-cinq  jours  après  le  début  de  la  diphtérie,  la  paralysie 
s'installe  d'un  coup,  après  un  ictus  accompagné  ou  non  de 
convulsions  et  d'autres  troubles  cérébraux.  La  paralysie  est 
hémiplégique  et, si  l'enfant  survit  aux  premiers  accidents,  la 
maladie  évolue  comme  une  hémiplégie  vulgaire  vers  l'état 
spasmodique  ou  elle  s'améliore  progressivement  et  arrive  à 
la  guérison  presque  complète.  Tous  les  symptômes  sont 
ceux  d'une  paralysie  d'origine  centrale,  cérébrale,  avec  des 
variantes  dues  à  la  localisation  corticale  ou  plutôt  capsulaire 
et  à  retendue  de  la  lésion,  qui  est  presque  toujours  une 
embolie.  Je  n'ai  pas  à  insister  sur  la  fréquence  de  l'embolie 
parmi  les  causes  de  l'hémiplégie  infantile  ;  elle  est  admise 
par  tous. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  entre  l'embolie  et  la 
diphtérie,  les  opinions  des  auteurs  sont  différentes.  La 
conviction  que  la  paralysie  diphtérique  est  d'origine  péri- 
phérique est  si  générale  et  si  forte,  qu'on  refuse  même  d'ad- 
mettre que  la  diphtérie  puisse  être  la  cause  des  paralysies 
hémiplégiques.  Cependant,  dans  tous  les  cas  cités,  on  ne 
peut  pas  nier  TinSuence  que  la  diphtérie  a  eue  dans  la  pro- 
duction du  phénomène  pathologique.  L'action  est  peut-être 
moins  directe  que  dans  les  paralysies  communes,  où  la 
toxine  agit  directement  sur  l'élément  nerveux,  mais  c'est 
toujours  une  suite  de  l'infection  diphtérique.  Endocardite 
légère  due  à  la  toxine  diphtérique  ou  à  une  infection  asso- 
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ciée,  pouvant  fournir  des  embolies  ;  ralentissement  et  affai- 
blissement des  battements  du  cœur  par  la  toxine  agissant 
sur  les  nerfs  ou  sur  le  muscle  de  cet  organe  pouvant  pro- 
duire des  thromboses  marastiques,  c*est  toujours  à  la  diphté- 
rie qu'on  doit  l'apparition  de  la  paralysie. 

La  distinction  que  veulent  faire  Henoch,  Leroux,  etc., 
entre  les  véritables  paralysies  diphtériques  et  celles  dont 
nous  nous  occupons,  ne  nous  parait  pas  assez  justifiée;  dans 
un  cas  comme  dans  l'autre,  il  s'agit  de  paralysies  survenues 
à  la  suite  de  la  diphtérie,  la  différence  entre  elles  résidant 
seulement  dans  la  localisation  anatomique  des  lésions  pro- 
duites par  la  toxine. 

Ace  point  de  vue,  grâce  aux  nombreux  travaux  anatomo- 
pathologiques  et  de  pathologie  expérimentale,  nous  croyons 
que  l'on  peut  distinguer  plusieurs  groupes  de  paralysie  à  la 
suite  de  la  diphtérie,  ou  mieux  de  déterminations  différentes 
de  la  toxine  du  bacille  de  Lôfiler  : 

1.  Un  premier  groupe,  très  restreint  jusqu'à  présent,  de 
paralysies  dues  à  des  lésions  musculaires,  sans  altération 
nerveuse,  comme  témoignent  les  cas  étudiés  par  Hochhaus. 

2.  Un  deuxième  groupe,  de  beaucoup  le  plus  grand,  qui 
comprend  toutes  les  paralysies  à  lésions  névritiques,  para- 
lysies communes,  classiques  et  celles  plus  rares  qui  revêtent 
la  forme  du  pseudo-tabes  ou  de  la  paralysie  ascendante.  La 
lésion  se  trouve  toujours  dans  les  neurones  périphériques 
centrifuges  ou  centripètes  (moteurs  ou  sensitifs). 

3.  Un  troisième  groupe  dans  lequel  entrent  les  paralysies 
à  lésions  médullaires,  soit  de  la  substance  grise,  comme 
certains  cas  d'atrophie  musculaire  persistante  (Oertel, 
Dejerine),  soit  de  la  substance  blanche  comme  certains  cas 
à  forme  d'ataxie  locomotrice  ou  sclérose  en  plaques  (Bikeles, 
Preisz,  Henschen).  Ces  lésions  ont  été  produites  expérinaen- 
talement  par  Crocq  fils,  Haillon  et  Enriquez  (1). 

4.  Un  quatrième  groupe,  de  paralysies  d'origine  centrale, 


(1)  Congrès  de  Bordeaux.  Fev.  de^s  nml,  de  l'en/anccj  1895,  p.  437, 


480  REVUE  DES  MALADIES  DE  L*ENFAKCB 

cérébrale,  ordinairement  hémiplégiques,  daes  à  une  embolie, 
à  une  hémorrhagie  par  lésion  cardiaque  ou  vasculaire  et  qui 
ont  fait  surtout  Tobjet  de  cette  étude.  La  toxine  diphtérique 
peut  avoir  aussi  une  action  directe  sur  les  neurones  céré* 
braux,  comme  Ta  observé  expérimentalement  C.  Ceni  (I), 
mais  on  ne  possède  pas  encore  un  cas  de  paralysie  chez 
rhomme  dû  nettement  à  une  encéphalite  diphtérique. 

Les  lésions  dégénératives  et  atrophiques  des  cellules  céré- 
brales trouvées  par  Pernice  et  Scagliosi  (2)  sont  disséminées 
et  ne  produisent  pas  de  troubles  fonctionnels  appréciables. 

Il  est  rare  qu'on  puisse  observer  des  cas  typiques  à  lésion 
uniquement  névritique,  médullaire  ou  cérébrale;  le  plus  sou- 
vent ces  lésions  sont  combinées,  névritiques  et  médullaires, 
cérébrales  et  névritiques,  névritiques  et  musculaires,  etc. 
D'après  la  localisation  et  la  nature  de  la  lésion,  d'après  son 
importance,  le  pronostic  et  le  traitement  seront  différents. 
Par  conséquent  le  diagnostic  de  paralysie  diphtérique  tout 
simplement  ne  sufiStpas,  il  faut  toujours  préciser  la  localisa- 
tion, rétendue  et  autant  que  possible  la  nature  de  la  lésion 
(inflammation,  embolie,  dégénérescence). 


Un  cas  de  bactériurie  chez  une  enfant,  par  le  D^  Arthur 
Clopatt  de  Ilelsingfors  (Finlande),  agrégé  de  l'Université. 

La  présence  des  bactéries  dans  Turine  a  été  observée 
dans  diverses  circonstances.  Ainsi  on  peut  les  trouver  dans 
certaines  espèces  de  néphrites  infectieuses,  dans  les  cys- 
tites et  dans  les  maladies  infectieuses  générales.  Il  peut 
arriver  cependant  qu'il  y  ait  des  masses  de  microbes  dans 
Turine  sans  qu'on  trouve  des  symptômes  manifestes  d'in- 
flammation dans  l'appareil  urinaire.  Chez  Tadulte,  de  tels 


(1)  Riforma  medica,  rés.  dans  \a Bévue  des  mal.  de  Venfanoe^  1896,  p.  394. 

(2)  Riforma  medioa,  1895,  résumé  dans  la  Rev,  des  mal,  de  l'en/anee, 
1896,  p.  172. 
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caà  ont  été  décrits  par  Robert  (1),  Ultzmann  (2),  Krogius  (3) 
et  d'autres. 

Chez  les  enfants,  cette  affection  est,  à  en  juger  d  après  les 
publications  qui  ont  été  à  ma  portée,  peu  remarquée;  par 
conséquent,  je  considère  le  cas  suivant,  que  j'ai  été  à  même 
d'observer,  comme  digne  d'être  mentionné. 

Une  petite  fille  de  Ô  ans,  d'une  constitulion  un  peu  délicate,  avait  joui 
en  général  d'une  bonne  santé,  jusqu'à  ce  qu'elle  fût  prise,  pendant  Tau- 
lomne  de  1895,  d'une  diarrhée  persistante  qui  fut  enfin  guérie,  au  bout 
de  deux  mois,  par  un  régime  approprié.  Au  commencement  de  l'année 
1896,  elle  soufi'rait  de  la  coqueluche.  Au  cours  des  mois  de  février  et  de 
mars  1896,  alors  que  la  coqueluche  était  déjà  en  voie  de  diminution,  elle 
fut  prise,  de  temps  en  temps^  d'accès  de  fièvre  tous  les  soirs  et  vomissait 
souvent  en  dehors  des  quintes  de  toux.  Son  appétit  était  très  mauvais 
et  elle  maigrit  beaucoup.  Ensuite,  les  parents  de  l'enfant  remarquèrent 
que  son  urine  avait  une  odeur  spéciale  très  désagréable,  de  sorte  qu'on 
était  obligé  de  vider  aussitôt  le  vase  de  nuit,  sinon  la  puanteur  se  répan- 
dait dans  toute  la  chambre.  Cette  odeur  fétide  de  l'urine  fut  le  principal 
motif  pour  en  faire  un  examen  minutieux,  lequel  eut  lieu  au  commence- 
ment du  mois  d'avril  1896.  Le  D*^  Lindholm  eut  l'amabilité  de  faire  la 
partie  bactériologique  de  la  recherche,  dont  voici  le  résultat  : 

Rien  du  côté  de  la  vulve  ni  du  vagin.  L'urine,  tirée  de  la  vessie  à 
l'aide  d'un  cathéter  stérilisé,  est  d'une  odeur  puante,  presque  putride,  de 
réaction  acide  (au  papier  de  tournesol),  trouble  mais  pas  opaque.  Quand 
on  la  secoue,  des  nuages  blancs  se  forment,  se  mouvant  en  tourbillons, 
cotiime  si  une  poudre  fine^  d'un  poids  spécifique  égal  à  celui  du  liquide, 
était  suspendue  dans  l'urine.  Après  des  filtrations  répétées,  elle  devient 
plus  claire;  on  y  voit  pourtant  les  tourbillons  en  la  secouant. 

A  l'oxamen  microscopique  (Zeiss,  obj.  2,ocul.  3)  on  trouve  très  peu  de 
globules  blancs  isolés,  quelques  grandes  cellules  oblongues  à  gros  noyau, 
et  en  grande  abondance,  des  bactéries  en  forme  de  bâtonnets,  la  plupart 


(1)  Robert.  On  theoccurence  of  micro-organÎBmB  in  fresh  urine.  BritUh 
mMwalJournal,  1881,  vol.  II,  p.  623. 

(2)  Ultzmann.  Vorlesungen  iiber  die  Krankheîten  der  Harnargane^  initge' 
theilt  von  D'.  F.  H.  Brinh,  Heft.  1.  Wien,  1888. 

(3)  Krogius.   Om  bactermrL    Fifutka    liihr.  handllngar,  Bd.  XXXVI, 
1894,  p.  359. 
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d'une  longueur  de  3  à  4  (x,  quelques-unes  un  peu  plus  longues  ;  les  bacléries 
se  meuvent  avec  vivacité.  Dans  des  préparations  sur  lamelles,  colorées 
avec  du  bleu  de  méthylène  de  Lodler  et  examinées  à  rimmersion.oa  voit 
des  bâtonnets  tant  droits  que  courbes  à  bouts  arrondis,  d'une  longueur 
de  2  à  3  fji  du  un  peu  davantage,  il  y  a  aussi  des  bâtonnets  plus  courts 
et  en  même  temps  plus  épais.  Dans  l'intérieur  des  bacilles  se  trouvent 
des  corps  ovales,  qui  se  colorent  d'une  manière  plus  faible.  Les  bactéries 
se  décolorent  d'après  la  méthode  de  Qram. 

Quant  à  l'albumine,  il  n'y  en  avait  pas  dans  la  plupart  des  examens  de 
l'urine  que  j*ai  faits,  une  seule  fois  j'en  ai  trouvé  des  traces  tout  à  fait 
insignifiantes. 

Par  ensemencement  sur  des  plaques  de  gélatine,  le  bacterium  coli 
commune,  forme  opaque,  se  développe  en  culture  pure. 

Dans  des  préparations  sur  lamelles  on  voit  des  microbes  aux  formes 
excessivement  variables  en  groupements  irréguliers  :  des  coques  presque 
ronds  de  1,5  fi  de  diamètre,  des  coques  ovales,  des  coccobacilles;  entre 
ceux-ci  on  aperçoit  des  bâtonnets  longs,  tantôt  droits,  tantôt  courbes, 
d'une  largeur  de  1,5  et  d'une  longueur  de  7,1  fx  et  davantage,  jusqu'à 
20  [L.  Dans  les  bâtonnets  il  y  a  des  corps  ovales  plus  faiblement  colorés  ; 
on  voit  aussi  des  bacilles  uniformément  colorés. 

Avec  les  cultures  sur  plaques  de  gélatine,  on  inocula  les  bacilles  dans 
difTérents  milieux  et  on  obtint  les  résultats  suivants.  Dans  du  sucre  de 
raisin-agar  :  formation  abondante  de  gaz.  Dans  une  solution  de  NaCI- 
peploue  :  réaction  d'indol  positive.  Dans  du  lait,  il  ne  survint  pas  de  coa- 
gulation pendant  quarante-huit  heures,  le  lait  avait  la  réaction  acide;  à 
rébullition  la  coagulation  se  produisit.  Sur  le  sérum  :  végétation  blanc 
jaunâtre.  Sur  des  pommes  de  terre  :  végétation  assez  mince  d'une  colo- 
ration jaunâtre  et  d'un  aspect  brillant  humide. 

La  petite  malade  fut  traitée  d'abord  pendant  huit  jours  avec  le  régime 
lacté  et  du  salol  à  l'intérieur,  0,25  grammes  trois  fois  par  jour.  Pendant 
ce  traitement,  la  quantité  des  bactéries  dans  l'urine  fut  un  peu  diminuée, 
mais  les  microbes  ne  disparurent  pas  tout  â  fait.  Je  me  mis  alors  à 
employer  des  lavages  de  la  vessie  avec  des  solutions  de  nitrate  d'argent, 
au  début  avec  1  gr.  pour  2000  grammes  d'eau,  puis  au  1000»  une  fois 
par  jour.  Après  qu'on  eut  suivi  ce  traitement  à  peu  près  quinze  jours 
l'urine  était  claire,  son  odeur  fétide  avait  disparu.  Dans  des  essais  de 
culture  sur  gélatine,  l'urine  se  montra  stérile;  on  obtint  le  même  résultat 
quand  on  renouvela  l'expérience  une  semaine  plus  lard.  Depuis  loi*s  l'en- 
fant se  porte  bien,  l'urine  est  toujours  claire,  sans  odeur  mauvaise. 
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L*étiologie  de  la  maladie  est  obscure  dans  le  cas  ci-dessus 
décrit.  Il  est  possible  que  l'entérite  précédente  ait  joué  un 
certain  rôle  à  cet  égard.  Quand  les  selles  sont  liquides,  la 
possibilité,  chez  les  petites  filles,  de  la  pénétration  du  bac- 
terium  coli  commune  dans  Turôthre,  et  de  là  dans  la  vessie, 
existe  évidemment.  L'examen  minutieux  de  l'urine  fut 
cependant  fait  si  tard  après  la  guérison  de  Tentérite  qu'on 
ne  peut  rien  dire  de  précis. 

Comme  dans  ce  cas,  on  ne  trouve  pas  dans  la  bactériurie 
pure  de  troubles  du  côté  de  la  vessie,  c'est  l'odeur  fétide  de 
Turine  qui  fixe  l'attention  du  malade  ou  de  son  entourage 
sur  sa  maladie.  L'aspect  caractéristique  que  présente  l'urine 
dans  ces  cas,  est  décrit  dans  l'observation  ci-dessus  ;  en 
effet  sa  ressemblance  à  une  culture  microbienne  dans  du 
bouillon  est  parfaite.  Quand  on  la  laisse  dans  un  verre  pour 
déposer,  Turinene  devient  pas  plus  claire. 

11  peut  y  avoir  dans  quelques  cas  des  troubles  dans  Tétat 
général,  comme  la  fièvre  continue  ou  intermittente,  le  manque 
d'appétit,  les  vomissements,  etc.;  dans  d'autres  ils  fontdéfaut. 
Un  cas  communiqué  par  le  professeur  Runeberg  (1)  est  inté- 
ressant à  cet  égard  :  le  malade,  un  homme  de  22  ans, n'ayant 
jamais  eu  de  symptômes  du  côté  de  la  vessie,  souffrait 
depuis  plusieurs  mois  d'une  fièvre  intermittente,  qui  cessa 
bientôt  après  qu'on  eut  employé  des  lavages  de  la  vessie  au 
nitrate  d'argent. 

11  est  remarquable  que  le  bacterium  coli  commune,  qui  est 
en  général  pathogène  pour  les  voies  urinaires,  puisse  exister 
dans  l'urine  en  telle  masse,  sans  provoquer  une  cystite 
vraie. 

Krogius  croit  que  l'absence  de  circonstances  nuisibles, 
comme  rétention  d'urine,  etc.,  peut  expliquer  l'innocuité 
des  bactéries  dans  des  cas  semblables,  et  que  les  personnes 
souffrant  de  la  bactériurie,  sont  spécialement  disposées  aux 
cystites,  si  elles  sont  exposées  par  hasard  aux  influences 


(1)  Krogius.  L.e.,p.S70. 
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nuisibles  touchant  aux  voies  urinaires,  et  qu'à  la  bactériurie 
peut  succéder  une  vraie  cystite. 

Le  traitement  doit  consister  dans  des  lavages  antiseptiques 
de  la  vessie,  de  préférence  avec  des  solutions  au  nitrate 
d'argent  (1 :  1000).  Dans  la  plupart  des  cas  on  réussit  ainsi 
à  guérir  les  malades,  mais  parfois  un  traitement  môme  long 
ne  peut  pas  détruire  les  bactéries.  Dans  mon  cas,  j'essayai 
d'abord  le  salol  et  le  régime  lacté,  mais  sans  obtenir  la  gué- 
rison.  On  ne  peut  probablement  pas  employer  chez  l'enfant 
une  substance  aussi  dangereuse  que  le  salol  à  des  doses  qui 
seraient  nécessaires  pour  empêcher  les  bactéries  de  vivre  et 
de  se  développer  dans  la  vessie. 


Paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  d'origine  obs- 
tétricale, par  E.  Weil^  interne  provisoire  à  l'hôpital  Trousseau. 

Vers  1861,  Duchenne  de  Boulogne  appela  Tattention  sur 
des  paralysies  singulières  du  bras  intéressant  des  groupes 
musculaires  dont  Imnervation  était  due  à  des  nerfs  multiples, 
et  invoqua  pour  expliquer  ces  paralysies  périphériques  une 
lésion  du  plexus  brachial.  Erb,  treize  ans  plus  tard,  montre 
que  Télectrisation  d'un  point  constant  situé  à  trois  centimètres 
au-dessous  de  la  clavicule,  en  dehors  du  sterno-cléido-mas- 
toïdien,  provoque  des  contractions  dans  un  groupe  muscu- 
laire spécial  :  la  compression  du  point  d'Erb  détermine  la 
paralysie  des  muscles  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur, 
long  supinateur  par  la  lésion  des  cinquième  et  sixième  nerfs 
cervicaux. 

Paraissent  alors  des  travaux  nombreux  sur  ce  siget  :  les 
thèses  de  Nadaud,  de  Secrétan,  les  travaux  anatomiques  de 
Féré,  de  Ferrier  et  Yeo,  de  Forgue,  enfin  le  mémoire  cli- 
nique et  expérimental  de  M"*  Klumpke.  Elle  y  décrit,  à  côté 
du  type  supérieur  des  paralysies  radiculaires  du  plexus  bra- 
chial, un  type  inférieur  atteignant  surtout  les  muscles  de 
lavant-bras,  et  un  type  total,  touchant  dans  son  ensemble 
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la  musculature  du  membre  thoracique.  Elle  insiste  en  outre 
sur  la  fréquence  des  symptômes  oculaires  :  myosis,  rétré- 
cissement de  la  fente  palpébrale,  rétraction  et  diminution  de 
volume  du  globe  oculaire,  qui  apparaissent  dans  les  para- 
lysies à  type  inférieur  et  dans  les  paralysies  totales  ;  enfin, 
elle  démontre  que  ce  syndrome  est  dû  à  la  lésion  du  premier 
nerf  dorsal,  qui  conduit  ces  filets  spéciaux  de  la  moelle  au 
grand  sympathique  cervical. 

Ces  paralysies  radiculaires  se  produisent  à  deux  époques 
de  la  vie  bien  distinctes,  soit  chez  Tenfant  au  moment  de  la 
naissance,  et  c*est  chez  lui  que  nous  les  étudierons,  soit 
chez  l'adulte,  où  elles  sont  dues  à  quelque  grand  trauma 
portant  sur  la  racine  du  membre,  à  la  réduction  violente 
d*une  vieille  luxation  de  Tépaule,  à  des  affections  du  rachis 
(arthrites  cervicales,  mal  de  Pott),  à  des  tumeurs  du  creux 
sus-claviculaire  (tumeurs  ganglionnaires,  anévrysmes).  Le 
tiraillement,  la  compression  du  plexus  donne  lieu  à  des  para- 
lysies plus  ou  moins  intenses  et  d'un  pronostic  plus  ou 
moins  grave,  variant  suivant  le  degré  de  la  lésion  nerveuse. 

Nous  verrons  que  les  paralysies  obstétricales  doivent 
comporter  autant  de  réserve  dans  le  pronostic. 

Étudiées  déjà  par  Roulland  en  1887,  ces  paralysies  vien- 
nent d'être  l'objet  d'une  thèse  récente,  celle  de  M.  Guille- 
mot (Th.  de  Paris^  1896),  qui  ajoute  aux  divers  cas  publiés 
(25  environ),  12  observations  personnelles  extrêmement 
intéressantes.  En  effet,  ce  sont  des  observations  d'adultes 
atteints  de  lésions  atrophiques  graves  du  membre  supérieur, 
d'origine  obstétricale,  qui  permettent  de  penser  que  l'affec- 
tion paralytique  n'a  pas  toujours  un  caractère  passager  et 
un  pronostic  aussi  bénin  que  l'affirmèrent  les  classiques. 

Cette  notion  extrêmement  importante  avait  du  reste  été 
bien  mise  en  lumière  par  M.  Comby  (1),  qui  communiquait 
en  1891  trois  observations  de  paralysies  radiculaires  graves 
du  plexus  brachial  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Le 

(1)  Comby.  Soc,  méd.des  hâp,  22  janvier  1891. 
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malade  dont  nous  allons  rapporter  Thistoire  présente  aussi 
des  lésions  analogues. 

II 

Les  paralysies  obstétricales  succèdent  toujours  à  un  accou- 
chement pénible  et  d'une  façon  pour  ainsi  dire  constante  à 
un  accouchement  où  fut  pratiquée  une  intervention,  quelque- 
fois brutale. 

Tantôt  Tenfant  se  présentait  par  la  tête,  tantôt  Taccouche- 
ment  a  eu  lieu  par  le  siège,  soit  quo  l'engagement  se  fit  dès 
l'abord  par  cette  extrémité,  soit  qu'une  version  ait  modifié 
une  présentation  de  Tépaule. 

A.  —  Paralysies  consécutives  à  la  présentation  cép/ia- 
lique.  —  Les  accouchements  par  le  sommet  sont  moins 
souvent  suivis  de  paralysies  radiculaires  que  les  accouche- 
ments pratiqués  par  le  siège.  La  raison  en  est  simple  :  il 
faut  invoquer  la  grande  fréquence  de  l'accouchement  spon- 
tané, et  que  l'intervention,  plus  rarement  nécessaire  est,  en 
général,  bénigne  dans  cette  présentation  :  simple  application 
du  forceps.  Il  est  naturel  aussi  que  les  variétés  postérieures 
soient  plus  souvent  coupables  que  les  positions  antérieures 
dans  la  présentation  du  sommet. 

Toujours  est-il  que  M .  Guillemot  n'a  pu  réunir  que  12  obser- 
vations de  ces  paralysies.  Elles  ont  succédé  le  plus  souvent 
à  des  applications  de  forceps  ;  quelquefois  le  plexus  brachial 
a  été  tiraillé  :  on  a  exercé  des  tractions  dans  l'aisselle  avec 
un  crochet,  ou  bien  avec  les  doigts.  Dans  une  observation 
de  Roulland,  où  le  travail  se  prolongea  dix-huit  heures,  on 
a  noté  la  présence  de  circulaires  autour  du  cou. 

Ces  paralysies  sont  en  général  légères;  ce  sont  des  para- 
lysies incomplètes  portant  sur  la  totalité  du  membre  supé- 
rieur, plus  souvent  des  paralysies  à  type  Erb-Duchenne. 

Somme  toute,  dans  la  majorité  des  cas,  les  paralysies  qui 
succèdent  à  la  présentation  de  la  tête  semblent  d'un  pro- 
nostic assez  bénin,  puisque,  sur  les  12  cas  colligés  par 
Guillemot,  huit  fois  on  a  noté  une  guérison  totale  ou  une 
rapide  amélioration. 
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Pourtant,  on  peut  observer  des  paralysies  graves  :  deux 
enfants  ont  été  perdus  de  vue,  alors  que  la  paralysie  était 
totale  encore  ;  dans  une  observation  de  Danyau  où  une  para- 
lysie faciale  gauche  accompagnait  une  paralysie  complète 
du  bras,  la  mort  survint  par  une  eschare.  Enfin  la  dernière 
observation,  tirée  de  Duchenne  de  Boulogne,  nous  montre 
une  jeune  homme  de  19  ans,  présentant  une  paralysie  totale 
du  bras  avec  atrophie  musculaire  et  troubles  trophiques, 
consécutives  à  un  accouchement  pénible  où  la  tôte  fut  amenée 
par  le  forceps. 

Dans  notre  cas,  Taccouchement  eut  lieu  aussi  par  la  tête 
avec  application  du  forceps;  mais  la  tête  sortie,  d'autres 
difficultés  ont  probablement  surgi,  car  on  a  exercé  des  trac* 
tions  sur  le  bras  :  ce  qui  explique  la  gravité  des  lésions  et 
leur  complexité,  et  rapproche  notre  observation  des  para- 
lysies consécutives  aux  présentations  du  siège. 

B.  —  Paralysies  consécutives  aux  applications  du  siège, 
—  Guillemot  en  a  trouvé  13  cas  dans  la  littérature  médicale; 
ses  12  observations  rentrent  dans  cette  variété  étiologique. 
Si  donc  à  ces  25  cas,  nous  joignons  les  3  cas  rapportés  par 
M.  Comby,  nous  pourrons  montrer  laspect  clinique  vrai- 
ment particulier  que  présentent  ces  paralysies. 

En  faisant  le  relevé  des  particularités  de  Taccouchement, 
nous  voyons  que  celui-ci  a  toujours  été  difficile  :  tantôt  les 
bras  étaient  relevés  au-dessus  de  la  tôte  et  ont  été  pénible* 
ment  dégagés  ;  tantôt  leur  sortie  a  été  facile,  mais  la  venue 
de  la  tête  ne  s'est  effectuée  qu'après  de  fortes  tractions  exer- 
cées sur  les  épaules  ou  sur  les  bras. 

La  force  déployée  a  produit  parfois  simplement  des  para- 
lysies à  type  Erb-Duchenne,  dont  la  guérison  fut  assez  rapide, 
ou  des  paralysies  totales  ries  nerfs  sont  les  premiers  organes 
lésés  par  l'élongation  forcée,  bien  avant  les  vaisseaux,  comme 
Ta  montré  M.  Tarnier.  Mais  souvent,  l'accoucheur  inexpé- 
rimenté ou  brutal  a  réalisé  par  ses  tractions  non  seulement 
des  paralysies  totales  du  bras,  mais  encore  de  graves  lésions 
du  côté    des   divers  organes    du  membre  supérieur,  qui 
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sont  bien  pour  nous  expliquer  la  gravité  de  la  paralysie. 

Dans  une  observation  de  Duchenne  de  Boulogne,  on 
trouve  notée  uoe  paralysie  totale  du  bras,  avec  troubles 
trophiques,  une  ankylose  de  Tarticulation  scapulo-humérale 
avec  subluxation  en  arrière;  —  dans  un  cas  rapporté  par 
Seeligmtiller,  une  paralysie  totale  s'accompagna  de  fracture 
de  l'omoplate  et  de  la  clavicule. 

L'une  des  observations  de  M.  Comby  estTbistoire  d'une 
femme  rachitique  à  bassin  rétréci,  dont  les  cinq  premiers 
accouchements  eurent  lieu  par  le  siège.  De  fortes  tractions 
exercées  amenèrent  des  enfants  à  terme  en  état  d  asphyxie 
qui  ne  purent  être  ranimés.  Le  sixième  enfant,  venu  aussi 
par  le  siège,  présentait  une  paralysie  radiculaire  totale  des 
deux  bras  qui  au  bout  de  six  mois  était  telle  qu'au  premier 
jour  et  s'accompagnait  de  troubles  trophiques. 

Dans  les  12  observations  personnelles  de  M.  Guillemot 
qui  sont  des  paralysies  obstétricales  observées  chez,  des  ado- 
lescents et  des  adultes,  nous  trouvons  constamment  notés 
des  troubles  trophiques  du  membre  supérieur  portant  sur  la 
peau,  les  ongles,  elc,  et  surtout  les  muscles.  Mais  dans 
quelques-unes,  il  y  a  en  plus,  des  lésions  osseuses  ou  articu- 
laires importantes  : 

Fracture  de  la  clavicule 2  fois. 

Fracture  de  l'humérus 1  fois. 

Lésions  de  l'articulation  du  coude  (luxa- 
tion du  radius  en  avant) 2  fois. 

Lésions  de  l'articulation  scapulo-humérale.    2  fois. 

Pierre  C...,  à  lui  seul,  présente  un  cal  de  la  clavicule 
droite,  une  ankylose  légère  de  l'épaule,  un  torticolis  droit 
avec  une  atrophie  totale  de  la  musculature  du  bras  droit. 

A  la  suite  de  l'atrophie  du  membre  supérieur  peut  appa- 
raître peu  à  peu  une  scoliose  rachidienne,  que  Guillemot  a 
notée  quelquefois. 

D'ailleurs  la  force  traumatisante  peut  ne  pas  porter  son 
action  uniquement  sur  le  membre  supérieur  ;  il  n*en  est  pas 
de  plus  bel  exemple  que  celui  de  iM.  Comby,  où  avant  la 
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naissance  d'un  enfant  atteint  de  diplégie  brachiale^  cinq 
autres  enfants  à  terme  étaient  venus  en  état  d'asphyxie  totale. 
Dans  ces  cas  n'invoque-t-on  pas  en  effet  des  lésions  graves 
d'autres  nerfs  du  cou  :  phrénique,  pueumo-gastrique,  spi- 
nal ? 

Le  petit  OUivier  (Th .  Guillemot)  présente  non  seulement 
de  l'atrophie  des  muscles  du  bras,  mais  encore  son  trapèze 
a  disparu. 

On  voit  donc  que  dans  l'accouchement,  des  cas  complexes 
peuvent  se  produire,  et  des  paralysies  du  plexus  cervical 
peuvent  accompagner  les  paralysies  du  plexus  brachial. 

On  a  même  cité  des  cas  où  la  rupture  de  la  moelle  avait 
succédée  un  accouchement  pénible  par  le  siège  (1). 

III 

Les  paralysies  du  plexus  brachial  se  présentent  dans  les 
cas  simples  où  elles  constituent  tout  te  tableau  clinique 
sous  les  mêmes  aspects  que  les  paralysies  radiculaires  de 
l'adulte,  et  nous  n^nsisterons  pas. 

Tantôt  ce  sont  des  paralysies  à  type  supérieur,  dues  peut- 
être  à  la  compression  du  point  d'Erb  par  le  forceps  et  par 
conséquent  fréquentes  dans  la  présentation  céphalique,  pa- 
ralysies qui  ne  s'accompagnent  ni  de  troubles  de  sensibi- 
lité immédiats  ni  de  troubles  trophiques  et  de  pronostic 
bénin. 

Tantôt  des  paralysies  totales  avec  troubles  de  sensibilité 
plus  ou  moins  nets,  s'accompagnant  ou  non  de  troubles 
oculaires. 

Tantôt  enfin  des  paralysies  radiculaires  à  type  inférieur 
où  le  syndrome  oculaire  est  constant  (Klumpke).  Ajoutons 
que  les  paralysies  partielles  peuvent  Tune  (2)  et  lautre  succéder 
àla  paralysie  totale  ;  mais  cela  est  plus  rare  pour  la  paralysie 
à  type  supérieur  (Klumpke). 


(1)  Paralysies  obstétricales.  Th.  de  Nadaud,  Parie,  1S72. 

(2)  Klumpke.  Rev,  méd.^  1886. 
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Noti*e  observation  est  ud  ca»  typique  de  paralysie  radicu- 
laire  à  type  inférieur.  C'est  en  môme  temps  une  paralysie 
compliquée. 

IV 

Observation  personnelle.  —  Paralysie  radiculaire  infé- 
rieure du  bras  droit,  consécutive  à  une  présentation  céphalique. 
Paralysie  des  muscles  de  Vavant-bras  totale  ;  paralysie  légère 
des  muscles  du  bras,  anesthésie  de  la  main  et  de  Vavant-braSj 
troubles  oculaires,  —  Luxation  de  la  tête  radiale  en  avant, 
ai;ec  ankylose  légère  du  coude  droit.  Torticolis  du  stemo-mas- 
toïdien  droit.  —  Juliette  L...,d  mois,  est  amenée  le  9  septembre  à 
l'hôpital  Trousseau,  àlaconsullation  du  D^  Broca,  pour  une  paralysie  du 
membre  supérieur  droit,  dont  les  parents  se  sont  aperçus  à  la  naissance 
même. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  nuls. 

Elle  est  le  premier  enfant.  La  grossesse  a  été  normale,  mais  Taccou- 
chement  fut  très  pénible,  quoique  l'enfant  se  présentât  par  la  tète.  La 
position  n'a  pu  être  notée.  Le  médecin  fut  obligé  d'appliquer  les  fers, 
puis  la  tète  sortie,  il  a  tiré  sur  un  bras  sans  que  les  parents  puissent 
préciser  surlequeL 

État  actuel.  —  A  l'examen,  nous  trouvons  un  bel  enfant  de  trois 
mois,  qui  s'élève  bien  et  n'a  jamais  été  malade. 

Il  ne  présente  aucun  trouble  moteur  du  côté  des  membres  inférieurs  ni 
du  côté  du  membre  supérieur  gauche. 

Le  bras  droit  tombe  inerte  le  long  du  corps,  l'avant-bras  en  pronation. 

A  l'avant-bras  et  à  la  main,  la  sensibilité  a  complètement  disparu. 
L'enfant  ne  crie  pas  quand  on  le  pince,  ni  ne  retire  son  bras. 

La  €ensibilité  reparait  au  bras,  où  la  piqûre  et  le  pincement  occasion- 
nent des  cris. 

L'examen  de  la  motilité  montre  que  la  paralysie  est  totale  à  la  main 
et  à  l'avant-bras  où  les  muscles  sont  flasques  et  peutètre  un  peu  diminués 
de  volume.  Ils  le  sont  beaucoup  moins  au  bras  et  à  l'épaule,  mais  ils  ne 
sont  pas  indemnes  :  car,  en  y  pinçant  la  peau,  on  ne  voit  pas  de  mouve- 
ments du  bras,  mais  une  ébauche  d'abduction  de  l'épaule  se  produit,  sans 
(juc  le  deltoYde  ait  la  puissance  d'écarter  le  bras  du  corps. 

L'examen  éh'ctrique  n'a  pas  été  pratiqué  par  nous,  les  parents  ne  nous 
ayant  pas  ramené  l'enfant  que  nous  devions  traiter  par  le  massage  et 
réleclricité. 
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Lorsqu'on  veut  mettre  l'avaut-bras  eu  supination,  le  bras  étant 
lui-même  étendu,  ce  mouvement,  possible  à  gauche,  est  impossible  à 
droite  ;  et  l'empêchement  est  dft  à  une  luxation  antérieure  incomplète 
de  la  tête  radiale  droite.  Les  mouvements  de  flexion  du  coude  sont  aussi 
incomplets. 

Le  squelette  du  membre  est  intact. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  trophiques. 

Du  côté  du  cou  :  L'enfant  présente  un  torticolis  du  chef  slernal  du 
sterno-mastoïdien  droit  qui  met  la  tète  dans  la  position  classique. 

.4  la  face  :  Pas  d'atrophie  appréciable  de  la  moitié  droite  de  la  figure 
ni  d'aplatissement  de  la  joue. 

Œil  :  Mais  la  fente  palpébrale  droite  est  moins  ouverte  que  la  fente 
gauche  :  «  Toeil  droit  est  plus  petit  que  le  gauche  » ,  font  remarquer  d'eux- 
mêmes  les  parents»  et  il  semble  en  effet  qu'il  y  ait  une  manifeste  rétrac- 
tion du  globe  oculaire. 

Enfin  il  y  a  un  peu  de  myosis  à  droite. 

Réflexions.  —  En  résumé,  dans  ce  cas,  nous  avons  affaire  à 
une  paralysie  radiculaire  à  type  inférieur,  aggravée  de  lésions 
de  Tarticulation  du  coude  et  d'un  torticolis.  L'accouchement 
a  déterminé  un  traumatisme  compliqué  portant  à  la  fois 
sur  les  nerfs,  sur  le  squelette  du  bras  et  les  muscles  du  cou. 

Cette  observation  est  intéressante  par  cela  même,  et  aussi 
par  ce  fait  qu'elle  est  une  des  rares  où  la  présentation  cépha- 
lique  ait  été  suivie  dételles  lésions. 

Aussi  devons-nous  peut-être  incriminer  davantage  les 
tractions  brachiales  que  l'application  du  forceps,  comme 
semble  devoir  le  faire  admettre  la  lésion  articulaire. 

Remarquons  encore  que  dans  notre  cas,  le  torticolis 
siège  du  même  côté  que  la  lésion  brachiale.  Nous  devons 
donc  pour  l'interpréter  invoquer  des  lésions  musculaires, 
telles  qu'arrachement  de  fibres,  trachelhématome,  ayant 
déterminé  un  torticolis  par  rétraction. 

Dans  d'autres  cas,  on  a  signalé  un  torticolis  siégeant  du 
côté  opposé  à  la  lésion  brachiale  ;  on  peut  alors  incriminer 
la  paralysie  du  sterno-mastoïdien  homolatéral  et  la  patho* 
génie  est  tout  autre  :  c'est  le  nerf  du  plexus  cervical  qui  a 
été  lésé. 
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Si  lô  diagnostic  des  paralysies  brachiales  est  de  la  plus 
grande  simplicité  à  établir,  il  n'est  pas  aussi  facile  de  poser 
un  pronostic. 

Chez  Tenfant,  en  effet,  surtout  le  nouveau-né,  la  recherche 
des  réactions  électriques,  qui  constitue  la  meilleure  base 
d'appréciations,  est  hérissée  de  difiScultés.  Il  faudra  tenter 
pourtant  d'explorer  }es  réactions  des  nerfs  et  des  muscles 
avec  Télectricité  faradique  et  galvanique. 

Mais  dans  les  cas  où  des  lésions  complexes  du  squelette, 
des  articulations,  de  la  musculature  du  bras  ou  de  Tépaule 
accompagneront  une  paralysie  totale  des  muscles  du  bras, 
il  faudra  réserver  prudemment  son  pronostic. 

Le  traitement  consiste  en  massage  et  surtout  dans  la 
faradisation  (séance  de  cinq  à  dix  minutes  tous  les  deux  à 
trois  jours.  Duchenne  de  Boulogne).  Dans  les  cas  légers,  il 
amènera  rapidement  la  guérison;  mais  il  ne  sera  guère 
efficace  dans  les  cas  complexes  et  graves. 

VI 

Conclusions.  —  1^  Les  paralysies  radiculaires  du  plexus 
brachial  sont  une  complication  très  rare  d*un  accouchement 
difficile,  qui  succèdent  généralement  à  des  manœuvres  obsté- 
tricales. 

2''  Elles  s'observent  le  plus  souvent  à  la  suite  des  présen- 
tations du  siège,  moins  fréquemment  dans  les  présentations 
céphaliques. 

IS*"  Cliniquement,  on  peut  observer  toutes  les  variétés  de 
paralysies  radiculaires  observées  chez  Tadulte  :  paralysie  à 
type  Erb,  paralysie  inférieure  légère  ou  grave,  paralysie 
totale  du  bras,  intense  ou  non. 

Les  paralysies  légères  sont  plus  fréquentes  à  la  suite  des 
présentations  céphaliques. 

Mais  il  y  a  une  forme  compliquée,  qui  existe  aussi  chez 
l'adulte,  quoique  différente,  où  des  lésions  osseuses,  articu- 
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laires,  musculaires,  du  bras  ou  du  cou  accompagnent  la  lésion 
nerveuse. 

Des  lésions  des  nerfs  du  cou,  plexus  cervical,  pneumo- 
gastrique, spinal,  peuvent  concomiter. 

5"*  Le  pronostic  de  cette  forme  de  paralysies  radiculaires 
est  grave  et  doit  être  réservé  ;  les  lésions  peuvent  persister 
et  passer  à  Tétat  chronique. 

6**  Quant  à  leur  physiologie  pathologique,  simple  parfois, 
elle  doit  être  souvent  compliquée. 

Les  paralysies  graves  semblent  succéder  aux  fortes  trac- 
tions exercées  sur  le  bras  et  ôtre  dues  à  Télongation,  le  tirail- 
lement, Tarrachement  des  racines  nerveuses.  Les  paralysies 
légères,  telles  que  les  paralysies  à  type  Erb-Duchenne,  relè- 
vent peut-ôtre  de  la  compression  des  nerfs  au  point  clas- 
sique. 
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CONGRÈS  FRANÇAIS   DE  MÉDECINE 

(Session  de  Nancy,  août  1896.) 

Sur  les  trois  questions  mises  à  Tordre  du  jour,  les  deux  premières,  celle 
de  la  sérothérapie  et  celle  des  albuminuries,  intéressent  tout  particulière- 
ment la  pathologie  infantile.  On  nous  permettra  de  les  résumer  brièvement 
telles  qu'elles  se  dégagent  des  rapports  et  des  discussions.  Pour  ce  qui  est 
de  la  sérothérapie,  nous  aurons  exclusivement  en  vue  la  diphtérie,  en 
somme  la  seule  affection  où  l'emploi  du  sérum  soit  déQnitivement  établi. 
Le  rapport  de  M.  Roger  nous  servira  pour  exposer  l'historique  et  les 
principes  de  la  sérothérapie  en  général.  Avec  le  rapport  de  M.  Haushalter 
nous  essaierons  de  fixer  certains  points  de  sérothérapie  antidiphtérique. 

I 

Avec  M.  Roger  on  peut  admettre  que  c'est  à  MM.  Richet  et  Héri- 
court  que  revient  le  mérite  de  la  découverte  de  la  sérothéropie  ou  plutôt 
de  rhémothérapie  (1888).  Les  autres  noms  qui  se  rattachant  à  coite 
découverte,  sont  ceux  de  Bouchard,  Mctchnikoff,  Gamaléïa,  Niillal, 
Behriog  et  Kitasato,  Roux  et  Martin,  ChailloUy  etc. 


494  REVUE   DES   MALADIES   DE   L'ENFANGE 

I/iilée  de  la  sérothérapie  et  sa  jostiRcatioii  semblent  avoir  leur  origine 
dans  les  travaux  sur  le  pouvoir  bactéricide  des  humcors.  I^es  travaux 
expérimentaux  ayant  montré  que  le  sang  ou  le  sérum  des  animaux 
naturellement  réfractaires  était  presque  complètement  dépoorva  de  pro- 
priétés thérapeutiques,  on  s'adressa,  pour  avoir  des  résultats  nets,  à  dus 
animaux  vaccinés,  arliliciellement  immunisés.  La  sérothérapie  emploie 
donc  les  matières  fabriquées  par  Torganisme  lui-même  dans  sa  défense 
contre  l'infection  :  elle  est  à  la  fois  thérapeutique  et  vaccinante. 

L'animal  qui  fournit  le  sérum  thérapeutique  peut  être  immunisé  par 
trois  méthodes  :  inoculation  des  microbes  vivants  ;  injection  de  toxines 
produites  dans  les  cultures  artificielles  ;  injeiUion  de  toxines  provenant 
de  l'organisme  animaL 

On  peut  diviser  en  deux  groupes  les  maladies  justiciables  de  la  séro- 
thérapie chez  l'homme. 

1<>  Maladies  infectieuses  dont  Vagent  pathogène  est  connu  et 
qui  sont  le  charbon,  le  choléra,  la  colibacillose,  la  diphtérie,  le  tétanos, 
la  lèpre,  la  morve^  la  pneumococcie,  la  slaphyloc<»ccie,  la  slreptococcie. 
la  tuberculose.  Si  on  met  la  diphtérie  à  part,  la  sérothérapie  a  donné 
dans  les  autres  infections  de  ce  groupe  des  résultats  nuls  ou  incer- 
tains ou  simplement  encourageants. 

2»  Maladies  infectieuses  dont  l'agent  pathogène  est  inconnu 
et  qui  sont  la  rage,  la  vaccine  et  la  variole,  la  coqueluche,  les  fièvres 
éruptives,  le  typhus,  le  rhumatisme,  la  syphilis.  Pour  ce  qui  est  de  la 
rage,  Tizzoni  et  Cenlanni  sont  arrivés  à  préparer  un  sérum  d'une  très 
grande  activité.  Quant  à  la  vaccine,  MM.  Béclèrc,  Chambon  et  Ménard 
ont  établi  que  le  sérum  de  génisse  vaccinée,  recueilli  de  10  A  50  jours 
après  la  vaccination,  possède  vis-à-vis  de  la  vaccine  inoculée,  des  pro- 
priétés immunisantes,  à  la  condition  d'introduire  sous  la  peau  des  quan- 
tités de  sérum  très  considérables.  Dans  les  autres  maladies  de  ce  groupe, 
la  sérothérapie  a  donné  jus({u'à  présent  des  résultats  incertains,  pour  ne 
pour  ne  pas  dire  nuls. 

L'injection  sous-cutanée  des  sérums  thérapeutiques  est  dans  quelques  cas 
suivie  d'une  série  iVaccidents,  indépendants  de  la  nature  du  sérum  et 
dont  le  type  est  fourni  par  les  accidents  consécutifs  aux  injections  de 
sérum  antidiphtérique.  Parmi  ces  accidents  on  peut  citer  les  a^cès  sous- 
cutanés  dont  l'origine,  comme  c'est  aujourd'hui  démontré,  lient  à  un 
manque  de  soins,  à  une  désinfection  insuffisante  de  la  peau  ou  des  ins- 
truments, à  une  altération  du  sérum.  Toutefois  pour  le  sérum  antistrep- 
tococcique,  on  a  pu  dans  certain  cas  incriminer  la  présence  de  strepto- 
coques virulents  dans  le  sérum. 
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L'accident  le  plus  fréquent  sont  les  exanthèmes  qui  ttennenl  à  l'action 
même  des  séruuis  et  ne  sont  guère  évitables,  car  ils  sont  provoqués  anssi 
bien  par  le  sérum  normal  que  par  les  divers  sérums  médicamenteux.  Au 
point  de  vue  morphologique  ces  éruptions  sont  ortiées,  rubéoliformes, 
polymorphes.  Leur  fréquence  peut  être  évaluée  à  14  p.  100  des  cas.  Ils 
sont  passagers,  durent  ordinairement  de  3  à  6  jours  et  disparaissent 
ensuite  complètement,  mais  récidivent  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Dans  certains  cas  Texanthème  est  le  seul  symptôme  ;  d'autres  fois  on 
voit  survenir  en  même  temps  de  la  fièvre^  des  artliropatliies  et  un 
état  général  grave.  La  ûèvre  s'allume  et  atteint  parfois  40^  et  même 
41»,  il  y  a  de  Tembarras  gastrique  et  des  troubles  urinaircs  ;  tout  cela, 
de  même  que  les  arthropathies  caractérisées  par  des  douleurs  occupant 
le  plus  souvent  le  genou,  ne  dure  que  quelques  jours  et  les  malades  se 
remettent,  restant  seulement  pâles  et  fatigués.  Dans  quelques  cas,  cepen- 
dant, les  accidents  ont  pu  se  prolonger  pendant  plusieurs  semaines. 

Parmi  ces  accidents^  une  place  à  part  revient  à  ceux  qu'on  observe 
du  côté  des  reins. 

L'origine  de  Valbuminurie  dans  les  diphtéries  traitées  par  le  sérum, 
est  difûcile  à  apprécier.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  quand  l'albuminurie 
existe  elle  n'est  pas  améliorée  par  le  sérum.  Certains  auteurs  pensent 
même  que  le  sérum  aggrave  l'albuminurie,  mais  les  expériences  faites 
sur  les  animaux  sains  ou  les  animaux  atteints  de  néphrite  ou  sur  les 
néphritiques  ont  donné  sous  ce  rapport  des  résultats  contradictoires. 
D'un  autre  côté,  il  existe  un  groupe  de  cas  où  le  sérum  semble  vérita- 
blement provoquer  l'albuminurie  :  c'est  lorsque  survient  le  syndrome 
tardif  post-sérolhérapique.  Dans  ces  cas,  il  est  bien  difficile  de  ne  pas 
attribuer  au  sérum  le  trouble  urinai re,  car  dans  les  diphtéries  traitées 
par  les  procédés  habituels,  il  est  rare  de  voir  l'albuminurie  apparaître 
aussi  tardivement.  Le  plus  souvent  ces  albuminuries  sont  passagères, 
mais  dans  quelques  cas  elles  ont  pu  être  inquiétantes  ;  ailleurs  le  trouble 
rénal  s'est  traduit  par  l'anurie,  dans  quelques  cas  encore  par  une 
néphrite  hémorrhagique.  Ces  cas  sont  graves,  comme  en  témoignent 
les  faits  de  Moixard,  de  Guinon  et  Rouffilange,  quelques  observations 
étrangères  où  le  syndrome  rénal  se  termina  par  la  mort. 

Parmi  les  autres  accidents,  on  peut  encore  signaler  ïépistaxis,  les 
hémorrhagies  utérines,  les  vomissements ^  les  diarrhées  profuses 
dysentériformes  ou  sanguinolentes,  les  adénopathies,  la  tuméfacliou 
de  la  rate,  les  troubles  cardiaques. 

Il  semble  aujourd'hui  démontré  que  les  accidents  qui  viennent  d'èUe 
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passés  en  revue  sont  produits  par  les  subslances  albuminoïdes  du  sérum, 
comme  cela  résulte  de  nombreuses  recherches  expérimeDlales  qui  oot 
mis  en  lumière  les  dangers  des  transfusions  sanguines  et  éiabli  que  les 
accidents  relèvent  des  matières  albuminoldes. 

Le  pronostic  de  ces  accidents,  surtout  quand  ils  se  produisent  au  cours 
du  traitement,  est  généralement  ï\où  ;  les  accidents  vraiment  graves  sont 
ceux  qui  constituent  le  syndrome  tardif. 

Pour  expliquer  le  mode  d^action  des  sérums,  deux  théories  princi- 
pales sont  en  présence  :  l'une  tâche  de  concilier  les  résultats  de  la  séro- 
thérapie avec  la  doctrine  exclusivement  phagocylaire,  Tautre  cherche  une 
explication  purement  humorale.  La  question  est  loin  d'être  résolue. 

La  question  étudiée  par  M.  Haushalter  dans  son  rapport  est  d'un 
intérêt  pratique  considérable  :  c'est  celle  des  indications  de  la  séro- 
thérapie antidiphtérique.  Les  conclusions  auxquelles  il  est  arrivé 
s'appuient  sur  une  étude  très  détaillée  de  la  littérature  considérable  de 
cette  question.  Ajoutons,  que  dans  cette  étude  M.  Haushalter  s'est 
montré  surtout  clinicien  et  que  son  point  de  vue,  de  même  que  ses  con- 
clusions seront  adoptés  par  tous  ceux  qui  n'oublient  pas  le  malade  der- 
rière le  bacille  de  Lôffler. 

D'après  M.  Haushalter,  les  angines  aiguës  non  membraneuses  à 
bacilles  de  Loeffler^  évoluant  presque  toujours  suivant  le  mode  des 
angines  non  diphtériques  et  non  suivant  les  habitudes  de  la  diphtérie,  il 
parait  inutile  et  prématuré,  sinon  imprudent,  dHiser  à  leur  égard  du 
sérum.  L*injection  retrouvera  ses  droits  si  la  diphtérie  bactériologique 
devient  diphtérie  clinique,  si  apparaissent  des  membranes  pharyngé^^s 
ou  des  symptômes  laryngés.  Peut-être  Thésilation  serait  elle  permise, 
et  l'indication  de  l'injection  pourrait-elle  so  poser  si,  en  même  temps 
qu'un  état  général  grave,  existaient,  dans  l'angine  aiguë  non  membra- 
neuse, des  bacilles  longs  et  virulents. 

Lorsque  dans  une  angine  blanche,  à  fausses  membranes,  Texamen 
bactériologique  ne  révèle,  uni  au  streptocoque  ou  à  d'autres  microbes, 
que  le  bacille  court,  dont  le  rôle  pathogène  est  fort  douteux,  Thésitation 
au  point  de  vue  do  l'application  du  sérum  est  permise  (Sevestre)  :  Tin 
jection  ne  serait  formellement  indiquée  qu'en  cas  de  phénomènes  laryngés. 

En  face  d'une  angine  membraneuse  légère  à  foyers  circons- 
critSf  sans  phénomènes  généraux  ou  avec  phénomènes  généraux 
très  atténués,  tout  en  se  tenant  prêt  à  faire  l'injection,  on  doit  eo  tout 
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cas  la  différer  jusqu*à  cooDaissance  de  l'examen  bactériologique,  qui 
décidera  s'il  s'agit  d'une  angine  diphtérique  ou  exceptionnellement  d'une 
angine  membraneuse  à  streptocoques  (Seveslro,  Variot,  etc.)  ;  si  l'examen 
bactériologique  affirme  Tcxistence  du  bacille  de  Lôffler,  l'injection  peut 
encore  être  différée,  quand  le  processus  diphtérique  est  circonscrit,  non 
extcnsif  :  la  guérison  de  ces  formes  est  la  règle  ;  une  seule  injection 
pratiquée  dans  ces  cas  se  bornera  à  hàtpr  le  décollement  ou  Témiettement 
de  la  fausse  membrane.  Si,  dans  l'intervalle  de  l'examen  bactériologique 
le  processus  est  devenu  extensif,  il  sera  fait  sans  hésitation  une  injection 
de  10-20  cent,  cubes,  suivant  l'âge  du  malade  et  le  degré  de  l'extension. 
Ordinairement,  après  la  première  injection  il  ne  se  développe  plus  de 
nouvelles  membranes;  quelquefois,  au  d<>  jour,  si  le  détachement  de  la 
fausse  membrane  n'est  pas  effectué,  on  peut,  pour  le  provoquer,  prati- 
quer une  nouvelle  injection  de  5-10  cent,  cubes  (Perregaux). 

Si  les  sxeudats  pharyngés  s'annoncent  d'emblée  multiples  ou 
très  extensifs,  sans  attendre  l'examen  bactériologique,  Tinjectioa  sera 
pratiquée  immédiatement;  elle  sera  faite  sans  répit  aussi,  quand,  avec  les 
membranes  pharyngées  étendues  ou  même  circonscrites,  il 
existe  des  troubles  laryngés,  même  légers,  ou  quand,  en  Vabsence  de 
lésions  pharyngées  ou  nasales,  il  existe  des  phénomènes  de 
suffocation,  le  croup  d'emblée  étant  plus  fréquent  que  la  laryngite 
simple  suffocante  (Variot).  Dans  Tindicalion  de  la  sérothérapie  antidiph- 
térique les  signes  cliniques  doivent  donc  presque  toujours  primer  les  don- 
nées de  l'examen  bactériologique. 

Si,  dans  une  angine  membraneuse,  la  recherche  bactériologique  révèle 
au  moyen  des  cultures  Vassociation  du  bacille  de  Lôffter  et  du 
streptocoque,  les  colonies  du  streptocoque  se  montrant  en  fins  poin- 
tillés entre  les  colonies  de  bacilles  diphtériques,  le  sérum  sera  injecté  à 
doses  plus  fortes  et  plus  répétées  (Perregaux)  ;  bien  que,  d'après  Sevestre, 
dans  la  diphtérie  associée  au  streptocoque,  le  sérum  puisse  quelquefois 
provoquer  des  symptômes  effrayants,  ces  accidents  ne  suffisent  pas, 
étant  donné  leur  peu  de  gravité  à  empêcher  l'injection  dont  les  offets 
bienfaisants  l'emportent  de  beaucoup. 

Cependant  Hutinel,  ayant  vu  après  une  injection  de  sérum  la  mort  se 
produire  au  milieu  de  symptômes  rappelant  l'infection  slreptococcique, 
•  dans  un  cas  d'angine  diphtéroïde  chez  un  enfant  porteur  do  grosses 
amygdales,  et  dans  un  cas  d'angine  scarlatineuse  à  bacille  de  Lôffler, 
conseille  de  ne  pas  trop  se  bâter,  dans  les  faits  de  ce  genre,  à  user  delà 
sérothérapie,  et  d'attendre  que  l'examen  bactériologique  ait  démontré  la 
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présence  do  bacilles  longs  et  nombreux,  les  amygdales  hypertrophiées 
recelant  habituellement  le  streptocoque  dans  leurs  cryptes,  et  Pangioe 
scarlatineuse  étant  presque  toujours  à  streptocoques  purs  ou  associés. 

D'après  Martin,  tout  enfant  qui,  en  môme  temps  que  la  diphtérie, 
présente  des  signes  de  broncho- pneumonie,  doit  recevoir  20  cent,  cubes 
de  sérum  antidiphtérique,  et,  sans  attendre  Texamen  bactériologique, 
10  cent,  cubes  de  sérum  antistreptococcique  (1),  la  broncho-poeumonte 
dans  la  diphtérie  étant  presque  toujours  de  nature  streptococciqne. 

En  cas  de  croupi  quelques  Indications  spéciales  s'imposent.  En  pré- 
sence de  diphtérie  avec  tirage  et  même  simplement  avec  toux  rauque, 
Ohaillou  recommande  d'injecter  immédiatement  20  cent,  cubes  de  sérum, 
puis  12  heures  après,  20  autres  centimètres  cubes  :  si  36  heures  après  la 
première  injection  le  tirage  a  disparu,  si  la  température  tend  à  descendre 
il  est  inutile  de  pratiquer  une  nouvelle  injection  ;  si  12  heures  après  la 
detixième  injection,  le  tirage  persiste,  on  injecte  de  nouveau  10  cent, 
cubes.  Perregaux,  dans  sa  thèse,  donne  la  préférence  aux  inoculations 
de  doses  fractionnées  et  répétées,  5-10  cent,  cubes  matin  et  soir. 

Sevestro  et  Méry  conseillent  de  retarder  toute  intervention  opératoire, 
même  en  cas  de  tirage  sus  et  sous-sternal  accentué,  tant  que  le  cœur  se 
contracte  bien,  tant  que  le  pouls  est  bon,  tant  que  les  lèvres  ne  blan- 
chissent pas  :  les  accès  de  dyspnée  contre-indiquent  Texpectation.  En 
surveillant  attentivement  l'enfant  après  l'injection,  on  peut  très  souvent 
lui  faire  traverser  les  premières  heures  sans  opération  :  passé  ce  moment, 
dans  les  cas  habituels,  les  membranes  sont  en  voie  de  décollement  et  ne 
se  reforment  plus  :  le  dauger  est  on  partie  conjuré. 

Quand  au  moment  de  l'injection,  ou  après  l'injection,  existent  des 
signes  appelant  une  intervention  opératoire  urgente,  le  choix  s'offre 
entre  la  trachéotomie  cl  lo  tubage  :  tubes  ou  trachéotomisés,  les  enfants 
doivent  recevoir  on  moyenne  40  cent,  cubes  de  sérum  dans  les  deux 
premiers  jours  ;  pour  les  poupons  âgés  de  moins  de  18  mois,  on  inocule 
en  une  seule  fois  autant  de  grammes  de  sérum  que  l'enfant  a  de  mois 
(Chaillou).  Les  injections  peuvent  être  faites  en  une  seule  fois  chaque 
jour  ou  à  dose  fractionnée  matin  et  soir. 


(I)  Un  travail  de  PETRUfeCHKY,  paru  ces  jours  derniers  sur  le  sérum  anti- 
streptococcique  ÇZeitschr.  /.  ITygîcne,  1896,  vol.  XXII,  fasc.  3,  p.  485),  aboa- 
tit  à  la  conclusion  que  le  sérum  de  Marmorek  est  dépourvu  de  toute  pro* 
priété  thérapeutique  et  que  la  sérothérapie  antistreptococcique  n*eziBte  pas 
encore  (R.  R.). 
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Quand,  chez  les  tubes  ou  les  trachéotomisés,  Texamen  bactériologique 
démoDtre  avec  le  bacille  de  Lceffler  d'abondantes  colonies  de  streptoco- 
ques^ Martin  recommande,  pour  ériter  la  bronche -pneumonie  secondaire- 
d'injecter  10  cent,  cubes  de  sérum  antistreptococcique  ;  la  mort,  après 
l'opération,  est  effectivement  due,  dans  la  plupart  des  cas,  soit  à  la 
bronchite  membraneuse,  soit  surtout  à  la  broncho-pneumonie;  mais 
actuellement,  une  stricte  prophylaxie  de  la  broncho-pneumonie 
par  Visolement  des  malades  atteints  dirifeçtions  secondaires, 
reste  encore  le  moyen  le  plus  sûr  d'éviter  les  complications 
bronchO'pulmonaires, 

Avec  l'usage  du  sérum,  Tinlubation  du  larynx  dans  le  croup  a  trouvé 
de  nombreux  et  chauds  partisans  :  d'après  Roux,  le  tubage  doit  être, 
depuis  la  sérothérapie,  la  méthode  de  choix.  Pratiquement,  d'après 
Chaillou,  il  n'existe  pas  de  signes  qui  puissent  faire  prévoir  qu'un  croup 
guérira  par  la  trachéotomie, 'alors  que  le  tubage  aurait  été  suffisant.  En 
tout  cas,  pour  Sevestre  et  Méry,  le  tubage  doit  être  réservé  aux  croups 
traités  par  le  sérum  :  il  est,  dans  ces  cas,  un  palliatif  qui  permet  d'at- 
lendro  la  chute  de  la  membrane,  et  depuis  la  sérothérapie  il  peut  être 
pratiqué  à  la  dernière  extrémité,  lorsque  l'attente  est  impossible  ;  l'état 
de  mort  apparente  môme,  qui  pour  Variot  est  une  indication  de  la  Irachéo- 
tomie,  ne  serait  pas,  d'après  Ghaillou,  une  contre-indication  au  tubage. 
Avant  de  se  décider  à  la  trachéotomie,  le  tubage,  d'après  Sevestre,  doit 
généralement  être  tenté.  Pour  Chaillou,  dans  la  majorité  des  cas  où  le 
tubage  a  échoué,  la  trachéotomie  a  été  insuffisante  ;  cette  opinion  serait 
trop  absolue,  si  l'on  s'en  rapporte  à  la  statistique  de  Variot,  où,  sur 
48  trachéotomisés  secondairement  au*tubage,  il  y  eut  8  guérisons.  Lors- 
que le  tubage  est  pratiqué  dans  les  24  heures  qui  suivent  l'injection  de 
sérum,  le  tube  peut  souvent  être  enlevé  au  bout  d'un  jour  ou  deux. 

Dans  les  cas  de  croup  traités  par  le  sérum  et  la  trachéotomie,  le  déta- 
chement des  fausses  membranes  permet  ordinairement  d'enlever  la 
canule  au  bout  de  4  à  5  jours,  exceptionnellement  au  bout  de  5  à  6  jours  ; 
2  ou  3  jours  suffisent  ordinairement  pour  la  guérison  de  la  plaie  trachéale 
(Sevestre  et  Méry). 

Bien  que,  pour  beaucoup  de  médecins  d'hôpitaux  d'enfants,  la  trachée* 
tomie  depuis  l'application  du  sérum  soit  considérée  comme  une  opéra- 
tion d'exception,  il  est  des  cas  cependant  bien  déterminés  où  elle 
s'impose  ;  tandis  que  l'intubation  peut  rester  ou  peut  devenir  en  ville  ou 
dans  les  hôpitaux  le  procédé  de  choix,  elle  est  impossible  à  appliquer  à 
la  campagne  ou  dans  les  milieux  où  l'enfant  ne  peut  éire  soumis  à  une 
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surveillance  continue  et  exercée.  La  trachéotomie  est  indiquée  lorsqu'on 
ne  peut  placer  ni  un  tube  long,  ni  un  tube  court,  ni  un  tube  de  Tàge 
au-dessous  ;  elle  est  indiquée  lorsque  l'intubation  n'amène  pas  de  soula- 
gement, lorsque  les  essais  de  tubage  s'accompagnent  d'expulsion  réitérée 
du  tube,  ou  d'asphyxie  à  chaque  tentative  ;  elle  est  indiquée  enfio 
lorsque  le  croup  s'accompagne  de  spasmes  du  larynx  à  répétition  ou 
d'œdème  de  la  glotte  (Variot,  Bensaude  et  Rist,  etc.)  ;  elle  est  préfé- 
rable chez  les  enfants  affaiblis  par  la  dyspnée  ou  par  un  long  tirage, 
parce  qu'elle  permet  aux  quintes  de  toux  d'expulser  plus  facilement  les 
membranes  par  la  canule  (Perregaux)  ;  elle  e$t  formellement  indiquée 
chaque  fois  que  le  croup  a  dépassé  le  larynx^  et  qu'il  y  a  rejet  de  fausses 
membranes  ramiQées  (Martin,  Variot)  ;  elle  est  indiquée  aussi  lorsque  le 
croup  s'accompagne  de  l'expulsion  de  muco-pus  à  flots,  indiquant  une 
trachéite  ou  une  bronchite  associée  (Variot). 

De  son  côté,  l'intubation  est  contre- indiquée  dans  la  diphtérie  toxique 
où  la  mort  survient  bien  plus  par  empoisonnement  que  par  dyspnée,  dans 
la  broncho-pneumonie  étendue  et  dans  la  bronchite  membraneuse 
(Ohaillou). 

Quant  à  la  valeur  des  injections  prophylactiques,  M.  Haushalter,  en 
considérant  que  l'action  préventive  est  tout  à  fait  passagère,  pense  qu'il 
demeure  actuellement  parfaitement  légitime  de  s'abstenir,  le  cas  échéant, 
de  l'emploi  des  injeclions  préservatrices. 

Nous  n'avons  pas  à  nous  arrêter  sur  les  résultats  de  la  sérothérapie 
dans  la  diphtérie  simple  ou  compliquée  de  croup.  Les  nombreuses  statisti- 
ques que  cite  M.  Haushalter  viennent  à  l'appui  de  tout  ce  qu'on  sait  sur 
la  diminution  de  la  mortalité,  sur  llufluence  des  injections  précoces,  de 
l'âge  des  malades,  de  la  gravité  de  la  maladie,  des  associations  micro- 
biennes, etc. 

La  discussion  de  ces  deux  rapports  a  donné  lieu  à  plusieurs  communica- 
tions, parmi  lesquelles  nous  n'en  trouvons  qu'une  seule  à  signaler  :  celle  de 
M.  Âusset,  relative  à  un  cas  de  mort  par  accidents  post-sérothérapiques 
tardifs,  survenus  12  jours  après  l'injection  de  sérum  diphtérique.  Il  y  eut 
de  l'érythëme  généralisé,  de  l'hypothermie^  de  l'albuminurie,  de  la 
prostration  des  forces.  La  mort  aurait  été  dans  ce  cas  le  résultat  d'une 
infection  pulmonaire  secondaire  développée  à  l'occasion  du  trouble  pro- 
fond subi  par  l'organisme  du  fait  de  l'injection. 

II 
Ce  qui  nous  intéresse  particulièrement  dans  les  rapports  sur  le  pro* 
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nostic  des  albuminuries  y  ce  soni  les  formes  de  néphrite  plus  oumuiiis 
spéciales  à  Tenfance  ou  présentant  à  cet  âge  quelques  particularités.  C*est 
ainsi  que  nous  avons  à  relever  dans  le  rapport  de  M.  Arnozan  trois 
formes  spéciales:  1)  les  néphrites  infectieuses;  2)  l'albuminurio  hérédi- 
taire des  nouveau-nés  ;  3)  Talbuminurie  cyclique.  Nous  serons  bref  sur 
les  deux  premières,  pour  nous  arrêter  un  peu  plus  longuement  sur  la  troi- 
sième forme  d'albuminurie. 

Pour  M.  Arnozan,  il  est  évident  que  toute  albuminurie  constatée 
au  cours  d  une  infection,  ne  grève  pas  d'une  façon  fatale  la  vie  ulté- 
rieure du  sujet;  mais  chez  nombre  de  fébricitants,  l'albuminurie  prend 
souvent,  uoit  immédiatement  soit  pour  plus  tard,  un  caractère  fâcheux,  sur- 
tout dans  les  formes  rénales  des  maladies  infectieuses.  Dans  les  néphrites 
infectieuses,  Taltération  rénale  est  le  résultat  non  seulement  du  premier 
microbe  pathogène,  mais  très  souvent  aussi  de  microbes  associés.  Concur- 
remment avec  cette  néphrite,  et  gi*àce  à  elle,  la  maladie  première  s'aggrave. 
Cependant,  malgré  l'albuminurie,  elle  arrive  généralement  à  la  convales- 
cence; la  néphrite  alors  pourra  guérir,  plus  ou  moins  tardivement,  ou 
passer  à  l'état  chronique.  Il  esta  remarquer,  que,  dans  les  cas  de  guéri- 
son  parfaite,  albumine  et  microbes  ont  simultanément  disparu  de  l'urine, 
tandis  que  la  persistance  de  l'albumine,  après  la  disparition  des  bactéries, 
semble  indiquer  que  l'on  est  sur  le  chemin  de  la  chronicité. 

Quelquefois,  ces  néphrites  peuvent  être  la  seule  et  unique  manifesta- 
tion d'une  infection. 

Il  parait  démontré  que  les  germes  pathogènes  de  certaines  infections 
agissent  sur  les  reins,  non  par  eux-mêmes,  mais  par  leurs  toxines  ;  tel 
est  le  cas  dans  la  diphtérie  et  [le  choléra.  Ce  que  les  toxines  produisent 
quelquefois,  les  antitoxines  ne  peuvent-elles  jamais  le  réaliser  ?  Il  serait 
téméraire  de  rien  afhrmer  à  ce  sujet,  mais  on  na  saurait  à  cet  égard  user 
de  trop  de  prudence:  il  ne  paraît  pas  douteux  qu'elles  ne  provoquent 
souvent  de  l'albuminurie. 

Quant  à  ra^&umtnune  héréditaire  des  nouveau-nés,  M.  Arnozan 
y  fait  rentrer  certains  cas  où  des  autopsies  ont  montré  qu'en  cas  de  mort 
de  la  mère  et  de  l'enfant,  les  altérations  rénales  étaient  identiques  dans 
les  2  cas.  Il  lui  semble  légitime  de  conclure  que  l'albuminurie  de  la  mère 
peut  se  transmettre  à  l'enfant,  que  cette  transmission  semble  plus  facile 
quand  la  mère  a  eu  des  attaques  d'éclampsie  ;  que  l'albuminurie  de  l'en- 
fant  peut  se  prolonger  au  delà  des  premiers  jours  de  la  viu  ;  qu'elle 
prépare,  pour  plus  lard,  le  terrain  à  des  néphrites  infectieuses  graves, 
quand  l'enfant  sera  atteint  des  maladies  py rétiques,  auxquelles  peu  de 
personnes  peuvent  échapper  (scarlatine,  oreillons,  etc.). 
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L'albuminurie  cyclique,  dite  des  adolescents,  dite  maladie  do  Pavy, 
dont  on  s'occupe  beaucoup  depuis  quelque  temps,  a  été  étudiée  par 
M.  Arnozan  d'une  façon  très  complète  et,  ajoutons,  d'une  façon  très 
impartiale.  Le  tableau  clinique  de  l'albuminurie  cyclique  est  en  somme 
assez  simple.  Le  malade,  en  général  un  jeune  snjet,  rend  au  réveil 
une  urine  limpide  et  totalement  dépourvue  d'albumine.  Puis,  dès  qu'il 
est  levé,  l'albumine  apparaît,  augmente  Jusque  vers  4,  ô  ou  6  heures  da 
soir,  et  diminue  ensuite,  de  telle  façon  qu'entre  8  et  10  heures,  au 
moment  du  coucher,  elle  a  presque  ou  même  absolument  disparu. 

La  digestion  du  premier  repas  n'est  pour  rien  dans  l'appari- 
tion de  l'albumine,  puisque  celle-ci  disparaît  pendant  la  digestion  du 
dtner,  preuve  irréfutable  que  cette  albuminurie  n'est  pas  uniquement 
d'origine  alimentaire.  Fait  curieux,  et  sur  lequel  presque  tous  les  obser- 
vateurs insistent  avec  complaisance:  le  séjour  au  lit  empêche  l'apparition 
de  l'albumine,  pendant  le  jour,  et  la  station  debout  la  fait  reparaître 
pendant  la  nuit.  Ce  n'est  pas  le  mouvement  qu'il  faut  ici  mettre  en  cause, 
quoi  qu'en  aient  pensé  d'abord  MM.  Bouchard  et  Gharrin  :  le  mouvement 
ne  modifie  rien  si  le  sujet  est  maintenu  au  lit  ;  c'est  la  position  debout. 
Les  auteurs  sont  presque  unanimes  sur  ce  point,  et  les  expériences  de 
M.  Marie  sont  sur  ce  point  très  concluantes. 

Grâce  aux  recherches  de  M.  Teissier,  on  sait  aujourd'hui  que  Talbu- 
mine  n'est  jamais  dans  ces  cas  très  abondante  et  ne  dépasse  pas  1  gramme 
par  litre,  que  son  arrivée  dans  l'urine  est  précédée  d'une  abondante 
émission  de  matières  colorantes,  et  suivie  d'une  forte  excrétion  d'urates, 
puis  d'urée:  matières  colorantes,  albuminurie,  uraturie,  azoturie,  telles 
sont  les  quatre  phases  que  présente  le  cycle  habituel  de  la  maladie  de 
Pavy.  Ajoutons  que  le  sujet  conserve  les  attributs  extérieurs  de  la  santé, 
que  c'est  tout  au  plus  si  le  teint  est  un  peu  pâle,  l'haleine  un  peu  courte. 
Il  n'y  a  ni  œdème,  ni  hypertrophie  du  cœur,  ni  hypertension  artérielle. 
Mais  on  constate  fréquemment  de  la  neurasthénie 

Les  uns,  avec  Pavy,  Teissier,  Merley,  W.  Dubreuilh,  font  de  l'albumi- 
nurie cyclique  une  maladie  à  part;  les  autres,  avec  Oswald,  Beckmaoa, 
Landi,  et  avant  tous  Lecorché  et  Talamon,  la  considèrent  comme  une 
variété  d'albuminurie  se  rattachant  au  mal  de  Bright.  Les  premiers 
affirment  que  l'albuminurie  cyclique  est  chronique,  les  seconds  la  regar- 
dent comme  appartenant  le  plus  souvent  à  la  phase  latente  des  néphrites 
chroniques. 

Les  autres  points  sur  lesquels  porte  le  conflit,  sont:  1«  Tétiologie; 
2* certains  caraclères  de  l'urine  ;  8*  le  cycle  lui-même  ;  4*  la  marche  de 
l'affection. 
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lo  Pour  ce  qui  est  de  Vétiologie,  la  maladie  de  Pavy  appartient,  d'après 
Tessier,  surtout  aux  sujets  de  la  classe  aisée,  à  ceux  dont  les 
parents  arthritiques,  adonnés  aux  carrières  libérales^  mais  ayant  toujours 
plus  ou  moins  cette  neurasthénie  qu'entraînent  les  soucis  de  ces  profes- 
sions, donnent  à  leurs  enfants  des  tempéraments  à  nutrition  retardée. 
Les  adversaires  ne  contestent  pas  le  fait,  mais  ils  notent  aussi  que  bien 
souvent  i'albuminurie  cyclique  succède  à  une  maladie  infectieuse,  rou- 
geole, grippe,  diphtérie,  scarlatine,  etc.,  circonstance  qui  la  rapproche 
bien  au  point  de  vue  étiologique  des  néphrites  vulgaires. 

2^  Au  point  de  vue  des  caractères  de  l'urine,  on  a  prétendu  que  l'urine 
des  cycliques  ne  contenait  pas  d'éléments  figurés,  et  on  a  mis  eu  avant  cet 
argument  pour  faire  du  type  qui  nous  occupe  uue  albuminurie  sans 
néphrite.  Or,  d'après  M.  Arnozan,  c'est  un  argument  auquel  il  faut 
renoncer  depuis  que  la  centrifugation  permet  de  déceler  les  moindres 
débris  épithéliaux,  les  plus  petites  colonies  microbiennes.  Kraus,  Oswald, 
Landi  y  découvrent  des  cylindres. 

3«  Uévolution  diurne  de  cette  albuminurie  serait,  au  diro  de  ses  pro- 
moteurs, un  caractère  tellement  important  qu'il  suffirait  à  légitimer  la  place 
spéciale  qu'on  lui  a  réservée  dans  le  cadre  nosologique.  Â  cela,  Lecorcbé 
et  Talamon  font  observer  que  chez  la  plupart  des  brightiques^  l'albumine 
subit  des  variations  tout  à  fait  semblables  à  celles  de  la  maladie  de  Pavy; 
elle  est  en  plus  petite  quantité  le  malin,  augmente  dans  la  journée  et 
diminue  le  soir.  Si  elle  est  très  peu  abondante,  la  diminution  matinale 
et  vespérale  ira  jusqu'à  la  disparition,  il  ne  restera  que  l'albumine  du 
jour.  Un  mal  de  Bright  atténué  est  Jonc  identique  à  la  maladie  de  Pavy, 
que,  dès  lors^  il  n'y  a  pas  lieu  de  considérer  comme  une  espèce  morbide 
distincte. 

Ce  qui,  d'après  M.  Arnozan,  viendrait  également  à  l'appui  de  la  parenté 
entre  l'albuminurie  cyclique  et  le  mal  de  Bright  ce  sont  les  rapports 
du  cycle  albuminurique  avec  le  cycle  de  la  toxicité  urinaire.  On  sait 
notamment  que  c'est  8  heures  après  le  réveil,  c'est-à-dire  entre  2  et  4 
heures  de  l'après-midi,  que  la  toxicité  normale  de  l'urine  est  au  maximum 
N'est-il  pas  intéressant  de  voir  que  c'est  juste  à  ce  moment  que  l'albu- 
minurie est  à  son  maximum.  Le  rein  malade  exsude  d'autant  plus 
d'albumine  que  l'urine  qu'il  excrète  est  plus  toxique,  fait  très  curieux  et 
qui  aide  à  comprendre  comment  l'albuminurie  peut  se  lier  aux  auto- 
intoxications. Néphrite  chronique  et  maladie  de  Pavy  suivent  dans  leurs 
variations  diverses  les  variations  de  la  loxicilé  urinaire  normale  :  le  cycle 
n'appartient  ni  à  la  première,  ni  à  la  seconde,  il  relève  de  la  physiologie. 
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Le  rein  sain  laisse  passer  sans  eo  souffrir  les  uriaes  faiblement  toxiques 
de  la  nuit,  et  les  urines  fortement  toxiques  du  jour.  S'il  est  atteint  d'in- 
flammation, Talbumlne  (ranssudera  constamment  avec  l'urine;  mais  il  y 
en  aura  moins  avec  l'urine  faiblement  toxique  de  la  nuit  qu'avec  Turiae 
fortement  toxique  du  jour.  Entre  les  cas  at>solument  pbysiologiq^^5  et 
les  cas  franchement  morbides,  trouveront  place  les  albuminuries  cycliques, 
dans  lesquelles  le  rein  très  légèrement  malade  suffira  à  donner,  sans 
mélange  Turine  faiblement  toxique  de  la  uuit,  mais  manifestera  sa  souf- 
france en  exsudant  de  l'albumine  avec  l'urine  fortement  toxique  du  jour. 

4<»  Évolution  clinique.  —  Toutes  ces  considérations  doivent  d  ail 
leurs  céder  le  pas  au  jugement  de  la  clinique.  Que  deviennent  les 
albuminuries  cycliques  ?  Les  partisans  de  l'entité  morbide  font  observer 
que,  l'urologie  mise  à  part,  les  sujets  sont  bien  portants  ;  tout  au  plus 
accordent-ils  un  peu  de  neurasthénie.  Mais  il  y  a  souvent  bien  antre 
chose  :  l'un  présente  un  peu  d'oedème  de  la  face,  Tautre  des  céphalées, 
de  ressoufHement,  de  l'inaptitude  au  travail  ;  celui-ci  est  pâle,  anémique, 
languissant.  Les  hémorrhagies  sont  souvent  signalées,  parfois  même 
l'hémoptysie.  D'autres  foison  signale  le  gonflement  des  piedsjes  crampes, 
la  gastialgie,  d'autres  fois  encore  les  troubles  vaso-moteurs  les  plus 
singuliers,  de  telle  façon  qu'il  faut  être  singulièrement  optimiste  pour 
définir  ralbuminurie  cyclique  comme  survenant  chez  des  individus  en 
apparence  bien  portants. 

On  insiste  encore  beaucoup  sur  la  bénignité  de  raffection.  Tel  malade 
est  resté  en  observation  8  ans,  et  il  n'est  pas  mort  ;  tel  autre  a  fini  par 
voir  son  albumine  disparaître;  plus  nombreux  encore  sont  ceux  dont 
l'état  persiste  sans  se  modifier.  Ce  n'est  dont  pas  la  même  affection  que 
le  mal  de  Bright.  Â  cela  Lecorché  et  Talamon  répondent  avec  infiniment 
de  justesse:  tout  le  monde  admet  que  le  mal  de  Bright  se  prépare  par  de 
longs  prodromes,  on  lui  reconnaît  de  longues  étapes  préurémiques,  quel- 
quefois même  des  étapes  préalbuminiques.Mais  ces  phases  prémonitoires, 
on  les  reconstitue  le  plus  souvent  pour  chaque  malade  par  les  commémo- 
ratifs.  Avant  d'être  définitivement  étiqueté  brightique,  l'un  a  eu  pendant 
de  longues  années  des  épistaxis,  des  troubles  dyspeptiques,  l'autre  a 
été  toute  sa  vie  incapable  de  tout  travail.  Qui  sait  si,  à  ce  moment,  l'un  et 
l'autre  n'avaient  pas  déjà  de  l'albuminurie  cyclique  ?  et  inversement, 
quand  nous  rencontrons  une  maladie  de  Favy,  qui  peut  affirmer  qu'elle 
ne  préparc  pas  peu  à  peu  une  néphrite  chronique  ?  Ce  n'est  malheu- 
reusement pas  une  hypothèse  pure  ;  celte  transformation  a  été  vue  (Lecor- 
ché et  Talamon,  Landi). 
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Le  pronostic  de  l'albuminurie  cyclique  n'esl  pas  fatal. 

En  soinme,U  maladie  de  Pavy  est  Tindice  d'une  néphrite  légère  :  cette 
néphrite  peut  vnn}  tourner.  Maïs  elle  peut  aussi  évoluer  d'une  façon 
favorable.  Il  n'est  pas  nécessaire  que  Tou  en  meure  pour  affirmer  le 
diagnostic:  au  conlraire,  TalbumiQurie  cyclique  peut  guérir;  les  cas  de 
Teissier  et  Merley  on  font  foi,  et  Landi  a  même  cité  un  cas  très  intéres- 
sant où  une  albuminurie  permanente  a  fini  par  guérir  après  avoir  passé 
par  une  période  d'albuminurie  cyclique.  La  lésion  rénale  dont  ce  syn- 
drome est  la  caractéristique  est  une  lésion  curable;  sa  guérison  n'est  pas 
certaine,  mais  elle  est  possible,  elle  est  peut-être  même  assez  fréquente^ 
ce  qui  n'est  pas  une  raison  pour  en  faire  une  maladie  séparée  des  néphrites 
qui  ne  guérissent  pas. 

D'après  quels  signes  pourra-t-on  préjuger  la  marche  ultérieure  d'une 
albuminurie  cyclique  7  Le  peu  d'ancienneté  de  la  maladie,  le  peu  d'abon- 
dance de  l'albumine,  le  peu  de  durée  de  la  phase  albuminurique  de 
chaque  jour,  seront  des  signes  favorables.  On  pourrait  encore  dire  que  la 
nucléo-albumine  est  d'un  meilleur  augure  que  la  serine,  car  elle  semble 
provenir  de  la  désintégration  d'épiihéliums  presque  normaux,  se  ren- 
contre au  début  et  à  la  Hn  de  plusieurs  albuminuries  et  parait  se  rattacher 
à  des  lésions  encore  superûcielles  ou  en  voie  de  réparation,  la  serine  pro- 
venant de  lésions  plus  constituées.  Mais  ce  n'est  encore  là  qu'une  donnée 
trop  vague.  Ëniiu  l'état  général  de  la  santé  a  une  importance  considérable. 
Si  le  sujet  est  réellement  bien  portant,  le  pronostic  reste  bon;  si  les 
troubles  neurasthéniques  ou  vaso-moteurs  s'accentuent,  c'est  que  la 
maladie  s'aggrave  ;  si  l'albuminurie  devient  permanente,  la  chronicité 
est  établie;  si  le  cœur  s'bypertrophie,  c'est  le  mal  de  Bright  constitué. 
Mais  même  dans  les  cas  où  cette  terminaison  redoutable  a  eu  lieu,  la 
maladie  a  lentement  évolué,  de  telle  façon  que,  soit  comme  pronostic 
immédiat,  soit  comme  pronostic  éloigné,  le  syndrome  de  Pavy  laisse 
généralement  au  malade  et  au  médecin  de  longues  et  réconfortantes 
espérances. 

M.  Teissier  a  développé  une  thèse  toute  opposée  et  soutenu  que 
Palbuminurie  cyclique  diurne  des  jeunes  sujets  avait  une  bénignité 
intrinsèque.  Sur  les  28  malades  qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer,  pas  un 
n'est  mort;  24  sont  absolument  débarrassés  de  leur  albuminurie  depuis 
plusieurs  années,  4  seulement  en  ont  eu  un  retour  passager;  4  jeunes 
iilles  sont  aujourd'hui  mariées  et  mères  de  plusieurs  enfants;  une  seule  a 
vu  reparaître  l'albuminurie  pendant  la  grossesse  ;  aucune  n'a  eu  de  crise 
éciamptique.  Il  croit  donc  être  bien  fondé  à  dire  que  le  syndrome  qu'il  a 
décrit  avec  Pavy  est  bien  quelque  chose  de  spécial  :  ce  n'est  ni 
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ralbumiourie  miaima  de  M.  Talamoo,  ni  l'albuminarie  résidaale;  ce 
n*e8t  pas  non  plas  ralbumiourie  des  gens  bien  portants.  Il  s'agtrail  là  d'une 
forme  parlicuUère  d'albuminurie,  et  il  n'est  pas  tout  à  Tait  exact  d'af- 
firmer  qu'un  albuminuriqne  à  type  Pavy  ressemble  absolument  à  an 
brightique  atténué  ou  inversement.  Le  cyclique  à  type  Pavy  se  différen* 
cie  nettement  par  le  cycle  urinaire  qui  est  constant  :  excrétion  consî* 
dérable  de  matières  colorantes,  uraturie,  albuminurie,  azoturie,  puis  au 
même  moment,  et  souvent  exclusivement  à  ce  moment,  Vhypolension 
artérielle  ;  enfin  l'augmentation  constante  de  la  toxicité  urinaire. 
M.  Teissier  ne  croit  donc  pas  que  les  objeclions  qui  ont  été  faites 
reposent  sur  un  nombre  de  cas  cliniques  sufQsants  et  sur  des  recberches 
assez  précises  non  pour  détruire  le  type  clinique  —  personne  ne  le 
conteste  —  mais  pour  en  modîGer  la  significalioa. 

Le  rapport  de  M.  Talamon  ne  présentant  rien  de  particulier  à  Tenfance, 
nous  pouvons  le  passer  sous  silence. 

III 

Il  nous  reste  à  analyser  rapidement  les  quelques  communications 
isolées,  peu  nombreuses,  qui  se  rapportent  à  la  pathologie  Infantile. 

M.  Treille  a  constaté  que  la  fièvre  intermittente  parfaite,  à 
quinine,  très  rare  chez  les  enfants,  comporte  chez  eux  un  pronostic 
aussi  favorable  que  chez  les  adultes  ;  pas  plus  que  chez  ces  derniers  elle 
ne  se  transforme  en  fièvre  pernicieuse  et  ne  crée  de  cachexie  palu- 
déenne. 

M.  FouRNiER  a  eu  l'occasion  d'employer  le  Bêrum  antidiphiériqjÂC 
dans  un  cas  de  scarlatine  maligne  grave  avec  angine.  Bien  que  la 
situation  parût  désespérée,  l'injection  suivie  de  plusieurs  autres  les  jours 
suivants,  ramena  Tenfanl  à  la  vie.  Même  succès  dans  cinq  autres  cas 
analogues. 

M.  BouRNEviLLE  a  exposé  les  résultats  obtenus  par  la  médicalion 
thyroïdienne  sur  des  idiots  ou  imbéciles  atteints  de  myxœdème  infan- 
tile, d*obésilé,  d'arrêt  de  développement  physique.  Cette  médication 
chez  les  myxœdémateux  facilite  le  traitement  médico-pédagogique  d'une 
façon  indubitable.  Elle  a  une  action  très  remarquable  sur  la  croissance, 
en  particulier  sur  la  taille. 

M.  Lemoinb  a  exposé  les  bons  résultats  qu'il  a  obtenus  par  les  bains 
chauds  dans  les  affections  respiratoires  aiguës  (bronchite  aiguë, 
capillaire,  bronclio-pnenmonie,  pneumonie)  chez  les  enfants.  Il  a 
recours  à  cotte  méthode  depuis  1895,  c'est-à-dire  avant  la  communication 
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de  M.  ReDaut  à  l'Académie  de  médecine.  Il  emploie  les  bains  chauds 
d'une  façon  8ystémati<|ae  ;  si  les  cas  sont  graves  et  si  la  température 
reste  élevée,  il  les  donne  de  3  en  3  heures.  Dans  les  antres  cas,  il  les 
répète  dès  que  la  température  arrive  à  39».  Par  conséquent,  moins  le 
cas  est  sérieux,  moins  il  y  a  de  bains  par  24  heures.  Cependant,  il  u*en 
donne  jamais  moins  de  2  le  matin  et  1  le  soir.  Ces  bains  durent,  selon 
les  maladies,  de  5  à  10  minutes.  Leur  température  varie  entre  86»  et  38o. 
Pendant  toute  la  durée  du  bain,  une  compresse  imbibée  d'eau  froide  est 
maintenue  sur  la  tète  pour  l'empêcher  de  se  congestionner.  Après  chaque 
bain,  l'enfant  est  roule  dans  une  couverture,  et  on  lui  fait  boire  une 
cuillerée  à  café  de  grog. 

MM.  Denigès  et  Sabrazès  ont  rapporté  plusieurs  cas  de  ponction 
lombaire.  Sur  14  cas,  la  ponction  a  été  blanche  6  fois,  positive  8  fois. 
Les  cas  positifs  comprennent  6  méningites  tuberculeuses  aiguës,  un  cas 
d'épilepsie  procursive,  un  cas  de  rage  ;  6  fois  sur  7,  dans  la  méningite 
tuberculeuse  aiguë,  on  a  retiré  du  liquide;  il  ne  s'en  est  pas  écoulé  dans 
2  cas  de  méningite  en  plaques  chronique,  l'un  vérifié  à  Tautopsie,  l'autre 
par  la  réaction  à  la  tuberculine.  Immédiatement  après  la  ponction,  dans 
un  cas  de  méningite  tuberculeuse  où  le  liquide  soustrait  était  de  40  ce. 
on  a  noté  :  une  ascension  thermique  d'un  degré  (39»  au  lieu  de  38o), 
une  augmentation  du  nombre  des  mouvements  respiratoires  (76  au  lieu 
de  64  par  minute),  du  Cheyne-Stokes,  une  légère  accélération  du  pouls. 

L'examen  bactérioscopique  du  dépôt  a  toujours  été  fait  sur-le-champ, 
après  centrifugation.  Trois  fois  les  bacilles  de  Koch  étaient  extrêmement 
nombreux,  intra  etextra-cellulairef;  dans  le  dépôt  on  trouvait,  en  outre, 
quelques  hématies,  des  leucocytes  mono  et  polynucléaires  et  même  des 
cellules  géantes.  Dans  un  cas  la  recherche  bacillaire  et  l'inoculation 
furent  négatives,  bien  que  les  coupes  des  méninges  cérébrales  tuber- 
culeuses eussent  montré  des  bacilles  tuberculeux. 

L'injection  sous-dure-mérienne  au  chien  du  liquide  céphalo-rachidien, 
retiré  par  ponction  lombaire  pendant  la  vie  dans  un  cas  de  rage  humaine, 
a  été  suivie  de  rage  furieuse  2  mois  après  l'inoculation. 

Les  analyses  chimiques  comparatives  et  complètes  du  liquide  céphalo- 
rachidien  centrifugé  provenant  de  5  cas  de  méningite  tuberculeuse  et  un 
(tas  de  rage  humaine  ponctionnés  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Dans  les  cas  de  méningite  aiguë,  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien centrifugé  en  principes  organiques  est  très  élevée  et  atteint  par 
litre  2  gr.  33  à  2  gr.  55  ;  dans  un  cas  ces  principes  se  décomposaient 
en  serine  (2  gr.  10),  poptones  (0  gr.  10),  urée  (0  gr.  35),  corps  réduc- 
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leurs  (traces).  Il  n'a  pas  été  décelé  de  corps  réducteurs  dans  les  cas  III 
et  V  de  méoingite  tuberculeuse  ;  il  n'en  existait  que  des  traces  dans  le 
cas  X.  L'analyse  chimique  du  liquide  céphalo  rackidien  dans  la  rage 
diffère  très  notablement  de  ce  que  Ton  observe  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse; sa  densité  est  moindre;  il  n'y  a  plus  que  0  gr.  20  de  serine 
par  litre.  Par  contre,  les  substances  réductrices  correspondent  à  0  gr.  72 
de  glucose  par  litre  ;  les  chlorures  sont  plus  abondants  (6  gr.  90  au  lieu 
5  gr.)  ainsi  que  les  carbonates,  les  phosphates  et  les  sulfates. 

R.   ROMKE. 


ANALYSES 

Traitement  de  la  paralysie  infantile,  par  MM.  G.  Gautier  et 
J.  Larat.  Rev.  internat  (Vélectrothér.,  avril-mai  1896,  n*"  9-10.  — 
On  sait  que  dans  la  paralysie  infantile,  la  réaction  de  dégénérescence, 
totale  ou  partielle,  existe  d'une  façon  constante.  C'est  là  une  indication 
formelle  de  s'abstenir  du  courant  faradiqueet  d^avoir  recours  aux  courants 
galvaniques  ou  aux  courants  sinusoïdaux.  D'autre  part,  comme  il  s'agit 
d'enfants,  d'un  traitement  très  long,  il  est  nécessaire  d'appliquer  un 
modu8  faciendi  qui  provoque  le  minimum  de  douleurs. 

Deux  méthodes,  dès  lors,  répondent  à  ce  but  : 

1^  Le  bain  électrique  à  courants  continus  descendants,  tout  d'abord;  à 
courants  sinusoïdaux,  ensuite.  Pour  appliquer  ce  mode  de  traitement,  il 
suffit  de  plonger  le  petit  malade  dans  une  baignoire  en  fonte  émailléo, 
remplie  d'eau  tiède  ordinaire,  dans  lesquelles  on  dispose  les  électrodes, 
de  telle  sorte  que  le  maximum  du  courant  traverse  le  ou  les  membres 
malades,  ce  qui  esl  extrêmement  facile. 

La  source  électrique  doit  être  assez  puissante,  car  il  faut  tenir  compte 
de  la  déperdition  du  courant  qui  se  produit  dans  l'eau.  Pour  le  courant 
continu,  il  faut  donc  disposer  soit  du  courant  de  la  ville,  soit  d'une  bat- 
terie de  80  à  100  éléments  grand  modèle  ;  pour  le  courant  sinusoïdal, 
d'un  moteur  alternatif  qui  donne  un  minimum  de  100  volts  aux  bornes. 

Dans  le  bain  électrique,  les  surfaces  d'application  des  électrodes  atlei- 
teignant  le  maximum  la  densité  du  courant  sur  un  point  donné  est  roi- 
nima  et,  par  conscquont,  le  courant  toléré  alteinl  une  intensité  hors  do 
proportion  avec  tout  autre  mode  d'application.  C'est  ainsi  que  50  à  60 
milliampères  sont  facilement  supporirç. 


ANALYSES  509 

2«  Le  bain  électrique  ne  peat  être  appliqué  que  dansuuélablissement 
électrothéiapique,  et  il  y  a  un  grand  nombre  de  malades  qui  doivent 
être,  pour  des  raisons  diverses,  traités  dans  le  cabinet  du  médecin  ou 
par  les  parents  eux-mêmes.  Dans  ce  cas,  voici  le  traitement  que  nous 
conseillons  journellement  : 

Une  large  plaque  positive  de  150  à  200^  est  appliquée  à  la  racine  du 
membre  malade,  sur  le  trajet,  autant  que  possible,  des  troncs  nerveux. 
L'extrémité  du  membre  est  immergée  dans  une  cuvette  d'eau  tiède  dans 
laquelle  plonge,  d'autre  part,  l'électrode  négative. 

Ou  conçoit  qu'ainsi  disposées  les  surfaces  d'application  sont  très  éten- 
dues, de  façon  à  diminuer  considérablement  la  densité  du  courant,  el, 
conséquemment,  les  sensations  douloureuses. 

Le  courant  aura  une  intensité  do  12  à  15  milliampères  durant  dix  à 
quinze  minutes  chaque  jour.  Ou  peut  terminer  la  séance  par  quelques 
interruptions  qui,  en  faisant  (ton trader  le  muscle,  provoquent  une  sorte 
de  gymnastique  sur  place  qui  agit  favorablement  sur  l'atrophie. 

Nous  attachons  la  plus  grande  importance  à  oe  que  le  traitement  soit 
commencé  dès  qu'on  s'aperçoit  du  début  des  accidents.  L'expérience 
montre  que  les  cas  traités  tôt  guérissent  mieUx  et  plus  vite. 

La  raison  nous  semble  facile  à  formuler.  En  électrisant  un  muscle 
que  fait-on  ?  sinon  d'exciter,  d'une  part,  la  fibre  musculaire;  d'autre 
part^  les  nerfs  qui  s'y  distribuent  et,  par  l'intermédiaire  de  ces  nerfs,  les 
cellules  motrices  de  cornes  antérieures  précisément  atteintes  dans  la  pa- 
ralysie infantile.  Naturellement,  celles  qui  sont  détruites  définitivemeot 
ne  recouvreront  pas  leurs  fonctions;  mais  en  ranimant  leur  vitalité  affai- 
blie, ne  rend-on  pas  plus  aptes  à  résister  à  l'infeclion  celles  qui  sont 
simplement  malades,  qui  peuvent  encore  se  défendre  contre  l'envahisse- 
ment du  microbe  (le  plus  souvent  staphylocoque)  qui,  selon  la  théorie 
actuelle,  est  l'agent  pathogène  de  la  paralysie  infantile? 

Telle  est,  à  notre  sens,  la  raison  qui  milite  en  faveur  d'une  interven- 
tion précoce  dans  la  paralysie  infantile  comme  dans  bien  d'autres  affcc« 
tiens  du  système  nerveux.  Ënfîn^  il  faut  prolonger  le  traitement  avec 
patience  pendant  des  mois,  parfois  des  années,  jusqu'à  ce  que  l'arrêt 
dans  l'amélioration  montre  qu'on  a  acquis  tout  ce  qu'on  pouvait  attendre 
du  traitement. 

On  peut,  en  somme,  résumer  le  traitement  de  la  paralysie  infantile  en. 
ces  trois  termes  : 

1^  Electriser  par  les  courants  continus  descendants,  au  moyen  de 
larges  surfaces  ; 
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2o  Intervenir  le  plus  tôt  possible  ; 

3<»  Traiter  les  malades  avec  la  plus  grande  patience. 

Un  traitement  opératoire  des  paralysies  infantiles,  par  Drobnik, 
anal,  in  Sem.  méd.  —  L'auteur  traite  avec  succès  certaines  paralysies 
infantiles  au  moyen  d'un  procédé  qui  consiste  à  suturer  le  teadoii  du 
muscle  paralysé  avec  le  bout  central  du  tendon  d'un  muscle  normal. 
Lorsque  le  chirurgien  ne  désire  pas  conserver  la  fonction  de  ce  dernier 
muscle  il  en  sectionne  complètement  le  tendon  ;  an  cas  contraire,  celai- 
ci  est  divisé  suivant  sa  longueur  en  deux  portions  dont  l'une  est  laissée 
telle  quelle,  tandis  que  le  bout  central  de  l'autre  est  fixé  par  des  sutures 
au  tendon  du  muscle  paralysé.  C'est  ainsi  que,  pour  ne  citer  que  quelques 
exemples,  Drobnik  est  parvenu  à  rétablir  une  attitude  presque  normale 
du  membre  dans  deux  cas  de  pied  bot  équin  —  dû  à  une  paralysie  de 
Texlenseur  commun  des  orteils  et  datant  de  plusieurs  années  — en  prati- 
quant d'abord  la  section  du  tendon  d'Achille,  puis  en  suturant,  au  niveau 
du  tiers  inférieur  de  la  jambe,  le  tendon  du  muscle  paralysé  avec  le 
tendon  de  l'extenseur  du  gros  orteil  qui  avait  conservé  sou  intégrité 
fonctionnelle.  Après  cette  intervention,  les  deux  malades  ont  pu  marcher 
en  s'appuyant  sur  toute  la  surface  plantaire  du  pied  opéré. 

Des  bains  chauds  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  par  M.  V. 
ËOKiNE.  —  L'auteur  relate  ô  observations  très  encourageantes  prises  à 
l'hôpital  Sainte-Olga.  Les  enfants,  âgés  de  6,  10,  11  ans^  présentaient 
des  symptômes  non  douteux  de  méningite  :  hyperthermie,  céphalalgie  et 
rachialgie  violentes,  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc  Dans  un  cas  le 
diagnostic  a  été  confirmé  par  la  ponction  rachidienne  (entre  les  troisième 
et  quatrième  vertèbres  lombaires)  qui  donna  30  centim.  cubes  de  liquide 
louche,  riche  en  globules  de  pus.  Les  bains  donnés  à  37o,ô,  puis  à  40^, 
quelquefois  réchauffés  jusqu'à  42»  étaient  fort  bien  supportés,  les  enfants 
s'endormaient  en  général  après  chaque  bain  et  ne  souffraient  plus  autant: 
tous  les  cinq  guérirent  et  l'effet  calmant  de  ce  traitement  inoffensif  est 
certainement  précieux. 

I.  Alimentation  des  nourrissons  sains  par  le  lait  de  Gftrtner,  par 
Kbilhann.  —  II.  Le  lait  de  Oârtner  dans  la  djrspopsie  des  noniris- 
sons,  par  Thiemigh  et  Papiewski.  Jahrb.  f,  Kinder keUh.,  1896, 
vol.  XLL  p»  312  et  372.  —  I.  —  Les  recherches  de  l'auteur  faites  sur 
des  nouveau-nés  et  des  nourrissons  sains  nourris  au  sein  ou  alimentés 
soit  avec  du  lait  de  vache  coupé  et  stérilisé,  soit  avec  du  lait  maternisé, 
lait  de  Gartner,  ont  montré  que  si  le  lait  de  Gartner  ne  donne  pas  les 
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mêmes  résultats  que  ie  lait  de  femme,  il  est  supérieur  au  lait  de  vache 
coupé  par  moitié  ou  au  tiers.  Les  résultats  de  ces  recherches,  consistant 
dans  des  pesées  systématiques  des  nourrissons  de  ces  trois  catégories,  se 
trouvent  consignés  dans  une  série  de  tableaux  qu'il  faut  consulter  dans 
le  texte.  Ici  nous  ne  pouvons  donner  que  les  faits  généraux  qui  découlent 
de  Tétude  de  ces  tableaux. 

Un  fait  qui  a  été  constaté  sur  un  grand  nombre  de  cas  c'est  que  pendant 
les  premiers  jours  qui  suivent  la  période  de  la  diminution  physiologique 
du  poids  du  nouveau-né,  Taugmentation  du  poids  est  la  plus  grande  chez 
le  nourrisson  au  sein  et  la  moins  accusée  chez  les  nourrissons  alimentés 
avec  du  lait  de  vache.  L'augmentation  par  jour  qu'on  obtient  dans  ces  cas 
est  en  moyenne  de  2  gr.  8  à  9  grammes  avec  le  lait  de  vache,  de  18  grammes 
avec  le  lait  de  Gartner,  de  32  gr.  8  avec  le  lait  de  femme. 

Dans  un  autre  tableau  relatif  à  l'augmentation  du  poids  de  trois  nour- 
rissons du  troisième  jour  à  la  cinquième  semaine  de  la  vie,  on  trouve 
que  Taugmentation  du  poids  par  jour  a  été  de  36  gr.  4  avec  le  lait  de 
femme,  de  28  gr.  4  avec  le  lait  de  Gartner,  de  7  gr.  3  avec  le  lait 
de  vache.  D'un  autre  tableau  relatif  à  Taugmentation  du  poids  pendant 
les  six  premières  semaines  de  la  vie  chez  deux  nourrissons  alimentés 
l'un  avec  du  lait  de  Gartner,  l'autre  avec  du  lait  de  vache,  on  trouve  pour 
le  premier  une  augmentation  moyenne  par  jour  de  20  gr.  ô,  pour  le 
second  une  augmentation  de  7  gr.  2. 

Dans  tous  les  cas,  le  lait  de  Gartner  a  été  admirablement  bien  sup- 
porté; les  selles  avaient  le  môme  aspect,  la  même  consistance  que 
celui  desenfants  nourris  au  sein.  De  tous  ces  faits,  l'auteur  conclut  que, 
parmi  les  succédanés  du  lait  maternel,  le  lait  de  Gîirtner  est  celui  qui 
donne  les  meilleurs  résultats. 

II.  —  Toute  autre  est  la  conclusion  à  laquelle  arrivent  Thiemich  et 
Papiewski.  Dans  leur  travail,  laissant  beaucoup  à  désirer  au  point  de 
vue  de  la  classification  des  diarrhées,  ils  trouvent  comiques  les  résultats 
qu'a  fournis  le  lait  de  Gartner  dans  diverses  formes  de  gastro-entérite  des 
nourrissons.  La  conclusion  à  laquelle  sont  arrivés  les  auteurs,  c*est  que, 
dans  les  cas  graves  conune  dans  les  cas  légers,  le  lait  àe  Gartner  ne 
donne  pas  de  meilleurs  résultats  que  le  lait  de  vache. 

Recherohes'sur  un  nouveau  lait  artificiel  —  lait  de  vache,  bouillon 
de  veau  et  crème,  par  M.  Steffen.  Jahrb.  f,  Kinder heilk,^  1895, 
vol.  XI,  p.  421.  —  Pour  éviter  les  inconvénients  et  les  imperfections  du 
simple  coupage  du  lait  de  vache  avec  de  l'eau,  l'auteur  préconise  un 
mélange  spécial,  composé  de  lait  de  vache,  de  bouillon  de  veau,  de  crème 
et  de  sucre  de  lait.  Le  mélange  est  préparé  de  la  façon  suivante: 
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On  fait  bouillir  pendant  trente  à  quarante-cinq  minutes  250  gr.  de 
viande  de  veau  dans  500  gr.  d'eau,  et  rébùllition  une  fois  finie,  on  ajoute 
au  bouillon  la  quantité  d'eau  nécessaire  pour  faire  de  nouveau  500  gr.  de 
bouillon.  Un  mélange  de  50  gr.  de  lait  de  vache  et  de  50  gr.  de  bouillon 
de  veau  ne  renferme  que  1,35  p.  100  de  graisse.  Pour  compléter  les 
3  p.  100  de  graisse  qui  manquent  (comparativement  au  lait  de  femme)  on 
n'a  qu'à  ajouter  une  cuillerée  à  café  de  crème;  quant  au  sucre  dont  la 
proportion  dans  le  mélange  est  également  supérieure  à  celle  du  lait  de 
femme,  on  y  subvient  en  ajoutant  au  mélange  3  gr.  S  de  sucre  de  lait. 

L'auteur  a  fait  avec  ce  mélange  une  série  d'expériences  (digestion 
avec  le  suc  gastrique  à  froid  ou  à  38o,  digestion  naturelle  en  obtenant  le 
contenu  stomacal  par  compression  de  l'estomac  chez  les  nouveau-nés)  qui 
lui  ont  montré  que  contrairement  au  lait  coupé,  stérilisé  ou  non,  son 
mélange  se  coagulait  sous  forme  de  placards  fins  et  mous. 

D'après  la  pratique  personnelle  de  l'auteur  et  les  notes  laissées  par 
Steffen  père,  ce  mélange  est,  à  quelques  exceptions  près,  fort  bien 
accepté  et  digéré,  à  en  juger  par  les  selles,  aussi  bien  que  le  lait  de 
femme.  Les  enfants  viennent  bien,  augmentent  normalement  de  poids, 
n'ont  jamais  de  diarrhée  et  ne  deviennent  pas  rachitiques.  Le  seul  incon-' 
veulent  du  mélange,  c'est  son  prix  relativement  élevé . 

Les  scrofulides  chez  les  enfants  du  premier  Age,  par  Tasso.  Thè^ 
do  Paris,  1895.  —  Les  maladies  de  la  peau,  si  fréquentes  chez  les  enfants 
du  premier  âge,  revêtent  un  caractère  spécial  chez  les  scrofuleux.  Elles 
deviennent  plus  tenaces,  plus  lentes  dans  leur  évolution,  plus  abondantes 
en  excrétions,  plus  faciles  à  s'exulcérer,  avec  une  tendance  à  la  générali- 
sation. Elles  sont  à  redouter  non  dans  leurs  formes  primitives  qui  rap- 
pellent des  exanthèmes  sans  valeur,  mais  dans  leur  fond  affectif  d'où 
elles  tirent  leur  malignité. 

Au  point  de  vue  du  traitement  l'arsenal  thérapeutique  est  ici  très  res- 
treint, à  cause  des  difficultés  et  des  incompatibilités  qui  proviennent  de 
l'alimentation  lactée.  Le  spécifique  par  excellence,  l'huile  de  foie  de 
morue,  si  utile  à  partir  de  la  deuxième  enfance,  ne  peut  être  ordonné. 
Il  faut  compter  avant  tout  avec  la  facilité  d'assimilation  des  indurés  à  très 
faibles  doses,  sur  les  bons  effets  des  balnéa tiens  tièdes,  toniques,  sur  une 
bonne  alimentation,  le  grand  air,  le  soleil.  Ce  traitement  esl  plus  impor- 
tant que  le  traitement  local. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 
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Faciès  rachitique,  par  le  D'  Félix  Regnault. 

J'ai  déjà  eu  l'occasion  d'étudier  à  diverses  reprises  les 
modifications  morphologiques  du  crâne  dans  le  rachitisme 
et  l'hydrocéphalie. 

En  1888  (I)  je  montrai  que  le  crâne  rachitique  n'était  pi^a 
plus  volumineux  que  celui  d'un  enfant  normal  de  marne  âge 
comme  le  prouvaient  les  mensurations  de  la  circonférence 
crânienne.  Grisolle  a  donc  admis  à  tort  {Pathologie  fntemey 
article  Rachitisme)  que  le  crâne  rachitique  ressembîaif  à 
celui  de  l'hydrocéphale.  «  Le  cerveau  du  rachitique,  dit-il, 
cessant  d'être  maintenu  et  obéissant  â  la  seule  force  d'ex- 
pansion, développe  le  crâne  outre  mesure.  »  De  même  Lan- 
nelongue  {Dict.  deJaccoudy  art.  Rachitisme)  a  fait  à  tort  ce 
même  rapprochement. 

Le  crâne  n'est  pas  en  réalité  plus  volumineux.  S'il  le 
parait,  le  fait  est  dû  au 
moindre  développement  du 
corps  et  surtout  de  la  face, 
comme  nous  le  verrons  par 
la  suite. 

J'ai  montré  en  second  lieu 
dans  le  même  travail,  que  le 
rachitisme  amenait  à  la  bra- 
cbyeéphalie.  Lé  fait  est  fa- 
cilement vérifiable  par  des 

séries   de    mensurations.  La      Fio,  l.  —  Crâne  hydrocéphalique. 

cause  eh  est  due  à  la  mol- 
lesse du  tissu  osseux.  La  région  occipitale  cède  et  s'aplatit, 
BOUS  la  pression  de  la  tète  de  l'enfant  qui  repose  couché  sur 
le  dos.  Il  suffit  de  regarder,  soit  le  plan  postérieur  de  la 
tête  du  petit  rachitique,  soit  le  profil  pour  voir  cette  forme 


(1)   FÉLIX   Bbonault.    Des  altérations  crân'ienncê  dans  le  rachitisme, 
PteiB,  G.  Steinheîl,  éditeur,  1888. 
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de  la  région  occipitale  droite  et  verticale  offrant  une  large 
surface  plane  qui  se  coude  brusquement  à  la  partie  supé- 
rieure au  lieu  de  former  la  courbe  normale. 

Quand  les  rachitiques  guérissent,  la  brachycéphalie 
diminue  ou  disparait  le  plus  souvent  sous  la  poussée  du 
cerveau,  alors  que  les  autres  lésions  racbitiques  persistent. 

L'hydrocéphalie. offre  aussi  de  la  brachycéphalie  (I),  mais 
la  cause  en  est  différente,  c'est  la  pression  qui  écarte  les  os 
et  augmente  le  diamètre  transverse  au  niveau  des  parié- 
taux. Si  tous  les  os  cèdent  on  a  un  crâne  à  forme  sphérique 
(fig.  1).  Si  la  suture  métopique  s'est  soudée  avant  l'appari- 
tion de  l'hydrocéphalie  le  front  reste  étroit,  on  a  un  crâne  de 
forme  trapézolde  à  grande  base  postérieure  sur  laquelle  ont 
insisté  MM.  Bourneville  et  Noir  (2).  Mais  dans  les  deux  les 
bosses  pariétales  offrent  le  maximum  d'écart,  elles  sont  en 
haut  et  en  arrière.  La  brachycéphalie  existe  très  accentuée 
dans  les  deux  cas  mais  un  peu  moindre  dans  la  forme  tra- 
pézoïde. 

Je  me  propose  aujourd'hui  d'étendre  à  la  face  cette  étude 
morphologique. 

Dans  le  rachitisme,  Grisolle  (3)  puis  Reclus  avaient  noté 
que  la  face  était  petite  par  rapport  au  crâne  et  les  os  des 
pommettes  saillants. 

Aucun  auteur  n'a  insisté  sur  la  forme  spéciale  du  maxillaire 
supérieur  que  l'on  rencontre  fréquemment  chez  les  rachi- 
tiques. Le  maxillaire  supérieur  est  atrophié  dans  sa  partie 
inférieure  suivant  le  diamètre  transverse  aux  dépens  du 
sinus  maxillaire. 

La  fosse  canine  est  profondément  déprimée.  Il  semble 
qu'un  artiste  ait  pressé  latéralement  le  maxillaire  au  moyen 
du  pouce  et  de  l'index  placés  dans  chaque  fosse  canine.  De 
sorte  que  Tos  incisif  fait  saillie  en  avant.  Cette  déformation 


(1)  FÉLIX   Beonault.  Forme   du    cr&ne   dans    Thydrocéphalie.    Jlew^ 
nwyisuelle  des  muladws  de  l'enfance,  1894,  et  Bull.  Soo.  anthr.,  1895,  p.  93 

(2)  BOUBNBVILLK  ot  NoiR.  Comptes  reTutus  de  Bicêtre^  1894. 

(3)  aBisOLLK  Pâth.  int,,  t.  II,  p.  284. 
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persiste  après  guérison  de  la  maladie  :  elle  est  très  caracté- 
ristique (fig.  2). 

Cette  atrophie  n'est  pas  spéciale  au  seul  rachitisme.  On 
l'observe  dans  Tostéomalacie,  par  exemple  sur  le  squelette 
de  la  femme  Supiot.  L'atrophie  du  corps  du  maxillaire  y  est 
très  marquée  de  sorte  que  la  portion  alvéolaire  mieux  con- 
servée déborde  en  s'évasant  (fig.  3). 


Fio.  2.  —  Bachitique  (Musée 
Dupaytren,  n»  507). 


Fia.  3.  —  Ostéomalacique  (femme 
Supiot,  Musée  Dapuytren). 


Mais  ici  la  partie  incisive  du  maxillaire  est  également 
déprimée  au  lieu  de  faire  saillie  comme  dans  le  rachitisme. 

Cette  forme  du  maxillaire  supérieur  peut  se  retrouver  en 
d'autres  maladies  que  le  rachitisme. 

Au  Val-de-Grâce,  un  crâne  de  femme  (n®  26),  présentant 
une  carie  syphilitique  avec  destruction  des  fosses  nasales, 
offre  un  maxillaire  supérieur  atrophié  dans  le  même  sens. 

En  tous  cas ,  l'atrophie  du  maxillaire  supérieur  avec  dépres- 
sion des  fosses  canines,  est  un  indice  de  rachitisme.  On 
peut  l'observer  à  l'exclusion  des  autres  déformations  rachi- 
tiques.  Ainsi  le  squelette  du  nain  Bébé,  conservé  au 
Muséum,  a  des  membres  en  rectitude  ;  son  maxillaire  supé- 
rieur offre  à  un  haut  degré  cet  aspect  caractéristique.  On 
sait  qu'il  a  généralement  été  regardé  comme  rachitique. 

Mais  réciproquement  le  maxillaire  supérieur  du  rachi- 
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tique  peut  rester  normal  aVec  d*àutres  déformations  des  osr 
Il  faut  distinguer  le  maxillaire  rachitique  d*autres  formes 
pathologiques  de  cet  os. 

L'atrophie  sénile  des  maxillaires  supérieurs  chez  les  vieil- 
lards est  bien  différente,  car  elle  porte  surtout  sur  la 
région  alvéolaire  qui  disparaît  avec  les  dents. 

Si  les  dents  molaires  seules  disparaissent,  les  incisives 
persistant,  il  y  a  atrophie  latérale  du  maxillaire  supérieur, 
le  diamètre  transverse  de  la  voûte  palatine  diminue,  mais  la 
fosse  canine  n'est  pas  excavée  et  on  ne  voit  pas  en  arrière 
de  cette  fosse  le  bord  postérieur  du  maxillaire  faire  saillie, 
il  est  atrophié  quand  les  molaires  disparaissent. 

La  déformation  amenée  par  les  végétations  adénoïdes 
diffère  aussi.  Le  maxillaire  est  bien  rétréci  latéralement 
mais  il  est  allongé  verticalement.  De  plus,  Texcavation  de  la 
voûte  palatine,  la  déviation  de  la  cloison  constituent  des 
signes  de  présomption. 
L'atrophie  du  maxillaire  supérieur  de  cause  rachitique 

amène  des  modifications  no- 
tamment dans  la  forme  de 
l'orbite  et  du  nez.  J'ai  pris 
l'indice  orbitaire  de  19  crânes 
de  rachitiques  adultes  tant  à 
Clamârt  qu'au  musée  Dupuy- 
tren.  Ils  sont  tous  mégasè- 
mes,  la  moyenne  est  100^  et 
le  minimum  94.2  ;  si  le  dia- 
mètre vertical  de  l'orbite  est 
agrandi,  c'est  exclusivement 
aux  dépens  du  maxillaire  su- 
périeur. Comme  on  le  .voit 
sur  la  figure  2,  l'atrophie 
•  '         '  portant  sur  la  fosse  canine 

amène  la  descente  de  la  paroi  inférieure  de  l'orbite  qui 
devient  fortement  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dedans 
Bn  dehors.  Le  grand  diamètre  vertical  de  l'orbite  se  trouve 


Fio.  4.  »  fiydrocéphale  (Muiée  Du- 
puytren,  n®  26). 
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par  suite  reporté  tout  à  fait  sur  la  partie  externe  de  l'orbite; 

La  mégasémie  existe  également  et  à  un  degré  plus  pro- 
noncé dans  l'hydrocéphalie.  Elle  oscille  entre  97et  135.  Chez 
l'adulte  guéri  de  l'hydrocéphalie  l'orbite,  comme  le  crâne, 
ireprend  sa  forme  et  sa  dimension  normale. 

Mais  la  cause  de  la  mégasémie  est  bien  différente.  Le 
diamètre  vertical  s'agrandit  surtout  aux  dépens  du  frontal, 
l'aspect  de  l'orbite  est  celui  de  l'orang  (fig.  4). 

La  paroi  supérieure  de  l'orbite  est  fortement  inclinée  de 

haut  en  bas  et  d'avant  en  arrière.  La  pesée  du  liquide  intra- 

crânien  s'effectue  surtout  sur  la  partie  profonde  de  l'orbite. 

Les  arcades  orbitaires  cèdent  au  contraire  à  la  poussée 

de  l'œil  en  avant. 

Le  rachitisme  donne  donc  un  cachet  spécial  aux  os  de  la 
face.  Ces  lésions  aideront  l'anthropologiste  à  distinguer  un 
crâne  rachitique,  et  peuvent  intéresser  le  clinicien  en  ce 
qu'elles  lui  expliquent  l'aspect  du  visage  rachitique. 


Purpura  hémorrhagique  chez  un  nouveau-né  syphili- 
tique. Hémorrhagies  gastro-intestinales.  Autopsie.  Ulcé- 
ration de  l'intestin  grêle,  par  J.  Jolly,  inlcrne  des  hôpitaux. 

Francis  Gau...,  âgé  de  19  jours,  enlre  avec  sa  mère  le  15  juin  à  l'hô- 
pilai  Necker,  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le  docteur  CufTer, 
pavillon  Peter  (crèche),  lit  n»  2.  Sa  mère  l'amène  parce  qu'il  maigrit. 
Né  avant  terme,  à  8  mois;  maigreur  générale,  coloration  foncée  de  la 
peau.  Pas  de  déformation  particulière  du  squelette,  pas  de  pemphigus, 
mais  coryza  depuis  sa  naissance  ;  le  foie  n'est  pas  très  gros.  La  nais- 
sance avant  terme,  la  débilité  et  l'amaigrissement  tout  particulier,  le 
coryza  font  porter  le  diagnostic  de  syphilis  héréditaire,  diagnostic  que 
semblent  venir  conlirmer  les  antécédents  de  la  mère. 

Cette  femme  est|blanchisseuse,  âgée  de  23  ans  ;  pas  d'antécédents 
pathologiques  dans  l'enfance  sauf  une  ,fluxion  de  poitrine  vers  l'âge  de 
12  ans.  Elle  se  marie  au  mois  d'août  1894  et  devient  enceinte  un  mois  après. 
Au  mois  d'octobre  sont  survenus,  dit-elle,  à  la  vulve  des  boutons  nom- 
breux s'accompagnant  de  glandes  dans  l'aine,  grosses  comme  des  œufs 
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de  pigeon.  Presqu'eo  même  temps  surviarent  une  éruption  sur  le  cuir 
chevelu,  une  hypertrophie  des  ganglions  sous-maxillaires  et  cervicaux 
et  des  maux  de  gorge  répétés.  A  ce  moment,  elle  souffrait  de  céphalées 
intenses  sur  lesquelles  elle  insiste  et  qui  la  prenaient  surtout  la  nuit.  Ces 
symptômes  s'amendèrent  au  mois  de  janvier  1895  et  elle  ne  vit  survenir 
aucun  accident  particulier  jusqu'au  moment  de  son  accouchement. 

Son  mari  se  porterait  bien  actuellement,  mais  il  aurait  eu,  à  une 
époque  qui  correspond  au  début  de  la  grossesse,  des  lésions  anales  qui 
durèrent  plusieurs  semaines,  qu'elle  a  vues,  et  dont  la  description  pré- 
cise qu'elle  donne  fait  penser  à  des  syphilîdes  papulo-érosives.  Ces 
lésions  dataient  de  4  mois  avant  le  mariage;  cet  homme  est  sujet  à  des 
maux  de  gorge. 

Bien  que  l'examen  de  cette  femme  ne  révèle  actuellement  aucun 
symptôme  anormal,  son  histoire,  si  précise,  confirme  le  diagnostic  de 
syphilis  héréditaire  porté  sur  l'enfant.  Celui-ci  est  nourri  au  sein.  On 
donne  à  la  mère  deux  pilules  de  protoiodure  de  Hg  de  0,03  centigram- 
mes, et  de  plus,  à  l'enfant  une  demi-cuillerée  à  café  de  liqueur  de  Van 
Swleten  dans  du  lait. 

20  juin.  On  remarque  le  malin  sur  le  corps  de  l'enfant,  au  niveau 
de  la  région  ombilicale  et  du  flanc  droit,  de  larges  plaques  violettes  ec- 
chymotiques  qui^  le  lendemain,  prennent  une  teinte  jaune.  On  apprend, 
par  la  mère,  que  quelques  jours  (?)  après  l'accouchement,  l'enfant  a  perdu 
du  sang  par  l'ombilic;  mais  lliémorrhagie  ne  semble  pas  avoir  été  très 
considérable. 

Le  21.  De  nouvelles  taches  ecchymotiques  apparaissent  sur  le  ventre. 
De  plus,  l'enfant  a  vomi  et  les  vomissements  contiennent  du  sang  près* 
que  rouge,  à  peine  digéré. 

Les  selles  sont  noires  et  contiennent  du  sang.  Pas  d'ictère. 

Le  22.  Nouvelles  hématémèscs  de  sang  rouge  un  peu  plus  abondant. 
Selles  toujours  noires. 

Le  23.  Pas  de  nouvelles  taches  purpùriques.  Hématémèses  et  me- 
laena.  Le  sang  contenu  dans  les  selles  et  dans  les  vomissements  est  plus 
abondant. 

Collapsus.  Mort  le  soir  à  8  heures. 

Autopsie.  —  La  cavité  abdominale,  les  cavités  pleurales  ne  ren- 
ferment pas  de  liquide.  La  cavité  péricardique  contient  quelques  gouttes 
d*un  liquide  jaune  clair. 

Le  cœur  est  normal.  Les  poumons  sont  un  peu  congestionnés.  Le 
foie,  les  reins,  la  rate,  le  cerveau,  ne  présentent  aucune  altération  ap- 
préciable. 
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Le  tube  digestif  est  ouvert  dans  toute  sa  longueur.  L'œsophage»  Tes- 
tomac,  le  gros  intestin  paraissent  sains.  La  muqueuse  de  l'intestin  grêle 
présente  en  quelques  rares  points  un  très  léger  piqueté  hémorrha* 
gique,  mais  elle  n'est  pas  gonflée,  il  n'existe  pas  d'hypertrophie  des  pla- 
ques de  Peyer  ni  des  follicules  clos»  il  n'y  a  pas  de  taches  ecchymoti- 
ques.  Seulement,  vers  la  partie  moyenne  de  l'intestin  grêle  il  existe 
une  ulcération.  Cette  ulcération  est  ovaiaire,  allongée  transversalement 
à  Taxe  de  l'intestin,  longue  de  0,008  millimètres,  et  large  de  0,005, 
assez  profonde,  à  contours  nets,  à  bords  sans  bourrelet,  taillés  à  pic  et 
même  décollés  sur  un  côté.  Le  fond  de  l'ulcère  est  simplement  rempli 
de  mucus  et  ne  contient  pas  de  sang.  La  muqueuse  qui  avoisine  l'ulcé- 
ration est  d'apparence  nojrmale.  Les  ganglions  du  mésentère  ne  sont  ni 
caséeux,  ni  hypertrophiés. 

Examen  histologique.  —  La  portion  de  l'intestin  contenant  Tulcé- 
ration  a  été  fixée  dans  le  liquide  d'Erlicki.  Les  coupes  faites  après 
l'inclusion  à  la  parafline  et  après  l'inclusion  à  la  gomme  ont  été  colo- 
rées par  les  réactifs  usuels.  Examinées  à  un  faible  grossissement,  ces  coupes 
montrent  dans  son  ensemble  la  paroi  intestinale  épaissie  au  voisinage 
de  l'ulcération.  Celle-ci  irrégulièrement  découpée  est  limitée  par  une 
muqueuse  qui  a  l'apparence  d'un  tissu  de  granulation  et  dans  la  profon- 
deur, elle  semble  avoir  détruit  complètement  les  couches  musculaires. 
Si  OD  examine  à  un  plus  fort  grossissement  les  différents  points  par- 
tant des  parties  les  moins  lésées  jusqu'aux  plus  malades,  on  voit  qu'au 
voisinage  de  l'ulcération  il  existe  un  gonflement  de  la  couche  sous- mu- 
queuse. Celle-ci  est  infiltrée  de  petites  cellules  rondes,  à  noyau  arrondi, 
volumineux,  se  colorant  bien,  analogues  aux  cellules  embryonnaires.  On 
remarque  surtout  que  ces  cellules  sont  groupées  autour  des  vaisseaux. 
Il  existe  ainsi  de  petits  nodules  périvasculaires  formés  par  un  certain 
nombre  de  ces  cellules.  Ces  éléments  envahissent  en  certains  points  la 
paroi  même  des  vaisseaux  et  surtout  celle  des  veines.  La  lumière  des 
vaisseaux  semble  partout  perméable,  l'endothélium  est  seulement  gon- 
flé et  desquamé  par  places  ;  beaucoup  de  vaisseaux  sont  sur  la  coupe 
remplis  de  globules  rouges. 

Au  niveau  de  la  muqueuse,  à  côté  des  lésions  cadavériques  atteignant 
l'épithélium  et  les  glandes,  on  trouve  une  infiltration  du  tissu  conjonctif 
par  de  semblables  éléments,  infiltration  qui  est  surtout  intense  sur  les 
bords  de  l'ulcération.  A  ce  niveau,  au  milieu  du  tissu  de  granulation, 
la  disposition  périvasculaire  se  distingue  encore.  Il  n'y  a  au  centre  des 
portions  infiltrées  aucune  tendance  à  la  mortification  des  éléments  ana- 
tomiques,  pas  de  cellules  géantes» 
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Les  tuniques  musculeuses  ne  restent  pas  indemnes.  Sur  les  bords  de 
l'ulcération,  elles  sont  légèrement  infiltrées  de  celloles  rondes,  la  couche 
transversale  en  particulier  ;  au  niveau  de  Tulcéralion,  les  deux  couches 
disparaissent  et  le  fond  de  Tulcère  n*est  formé  que  par  du  tissu  conjonc- 
tif  et  une  minime  partie  de  la  couche  musculaire  longitudinale  dont  on 
voit  encore  quelques  cellules. 

Les  portions  de  Tintestin  à  1  ou  2  centimètres  de  l'ulcération,  et  qai 
à  l'œil  nu  ne  présentaient  pas  un  aspect  anormal,  montrent  l'existence 
4e  semblables  nodules  inflammatoires  périvasculaires. 

Réflexions.  —  En  résumé,  voici  un  enfant  né  à  huit 
mois  d'une  mère  syphilitique,  qui  meurt  à  vingt-sept  jours 
après  avoir  présenté  des  hémorrhagies  multiples,  et  en  par- 
ticulier des  hémorrhagies  du  tube  digestif  que  semble  expli- 
quer à  l'autopsie  Texistence  d'une  ulcération  isolée  de  TiQ- 
testin  grêle. 

On  a  publié  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  des 
ulcérations  ont  été  trouvées  au  niveau  de  Testomac  et  de 
l'intestin  àTautopsie  de  nouveau-nés  morts  d'hémorrhagies 
gastro-intestinales,  depuis  les  faits  de  Hecker,  Buhl,  Billard, 
Cruvelhier,  jusqu'aux  observations  de  Kling  et  de  Dusser  (1). 
Sur  38  autopsies  réunies  par  cet  auteur  et  dans  lesquelles 
cette  recherche  a  été  spécifiée,  on  a  trouvé  9  fois  des  ulcé- 
rations de  l'estomac  et  4  fois  des  ulcérations  du  duodénum. 
Ces  ulcérations  ont  été  rapportées  à  des  folliculites  (Billard), 
à  de  la  dégénérescence  aiguë  des  vaisseaux  (Steiner  et  Buhl]> 
à  des  embolies  surtout  (Landau). 

On  a  déjà  note  les  rapports  du  purpura  hémorrhagique 
des  nouveau -nés  avec  la  syphilis  héréditaire.  Déjà,  pour  les 
hémorrhagies  isolées  du  tube  digestif,  on  trouve  notée  3  fois 
la  syphilis  sur  les  78  cas  réunis  par  Dusser.  Les  symptômes 
du  purpura  hémorrhagique  ont  été  observés  chez  des  hérédo* 
syphilitiques  par  un  certain  nombre  d'auteurs  et  en  particu- 
lier par  Mracek  (2).  Cet  auteur  a  de  plus  rencontré  à  l'au- 

(1)  DUSSBB.  Deê  hémorrhaçiei  gastro-intestinales  chez  Its  noureau-nés. 
Thèse  de  Paris,  1890. 

(2)  Mbagkk.  Vierte]jahrschrift  /.  Derm.  u,  Syp.^  1888.  Analysé  in  Ann, 
de  Dermatologie^  1884,  p.  116. 
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topsie  d'un  certain  nombre  de  nouveau-nés  manifestement 
syphilitiques,  des  lésions  intestinales  caractérisées  par  une 
inSammation  sbit  diffuse,  soit  limitée  à  quelques  points,  sous 
forme  d'une  infiltration  localisée  aux  plaques  de  Peyër  ou 
bien  de  petits  noyaux  irrégulièrement  disséminés.  Depuis, 
dans  un  cas  de  ce  genre,  Darier  et  Feulard  (1)  ont  observé 
Tulcération  des  plaques  de  Peyer. 

Il  ne  s'agit  pas  dans  notre  observation  d'un  fait  semblable. 
Ce  n'est  pas  une  ulcération  succédant  au  ramollissement 
d'une  gomme  intestinale,  à  cause  de  la  nature  isolée  de  la 
lésion  et  de  sa  structure  même,  montrant  une  tendance  des- 
tructive  beaucoup  plus  grande  que  la  tendance  à  former  du 
tissu  nouveau.  La  nature  tuberculeuse  de  lulcération  doit 
être  rejetée  tout  de  suite,  de  par  ses  caractères;  du  reste, 
les  bacilles  de  Koch  n'ont  pu  être  décelés  sur  les  coupes.  La 
structure  des  bords  de  l'ulcération  qui  montre  que  celle-ci 
a  succédé  à  une  infiltration  intense  de  la  muqueuse  doit  faire 
rejeter  aussi  l'hypothèse  d'un  ulcère  par  auto-digestion 
cadavérique. 

Les  intoxications  expérimentales,  en  particulier  par  le 
sublimé,  peuvent  produire  des  ulcérations  intestinales;  mais 
les  ulcères  sont  toujours  accompagnés  alors  d'un  catarrhe 
intense  généralisé  que  ne  pré;3cntait  pas  l'intestin  de  l'en- 
fant ;  la  dose  de  mercure  absorbée  aurait  du  reste  été  trop 
faible  pour  causer  ces  désordres. 

La  thrombose  vasculaire  n'existe  pas  sur  les  coupes. 

Enfin  si  l'ulcération  avait  été  la  conséquence  d'une  bulle 
hémorrhagique  de  la  muqueuse  intestinale^  de  purpura  de 
l'intestin,  on  trouverait  sur  les  préparations  l'indice  de  ces 
hémorrhagies  ;  or  les  vaisseaux  ne  sont  même  pas  conges- 
tionnés outre  mesure. 

La  nature  véritable  de  cette  ulcération  nous  échappe  donc. 


(1)  Ann.  dû  Detia^  d  de  Sypîi.,  1891,  p.  89. 


*         -      - 
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Réinfection  morbilleuse.  (Récidive  et  rechute  de  rougeole)» 

par  le  l>^  Lop,  ancien  chef  de  clinique  obstétricale  à  l'Ecole  de  méde- 
cine de  Marseille. 

I 

Les  RECHUTES  et  les  récidives  de  rougeole  étant  des 
plus  rares^  il  ne  me  paraît  pas  sans  intérêt  de  faire  connaître 
deux  nouvelles  observations  dont  la  réalité  ne  saurait  être 
contestée,  ainsi  que  Ton  pourra  en  juger  par  la  lecture  des 
observations  suivantes  : 

Observation  I.  — Rechute,  —  Le  26  mai  dernier  et  les  jours 
suivants,  je  donne  mes  soins  à  la  petite  G...,  âgée  de  8  ans,  atteinte  de 
rougeole  assez  intense.  Cette  malade  contamine  sa  jeune  sœur  âgée  de 
2  ans  et  une  petite  voisine  de  5  ans  qui  venait  leur  tenir  compagnie. 
Chez  ces  trois  enfants  la  rougeole  a  été  des  plus  nettes.  Toutes  trois 
étaient  complètement  rétablies  dès  le  10  juin. 

Le  3  août  dernier,  c'est-à-dire  soixante-neuf  jours  après,  je 
suis  rappelé  auprès  de  ma  première  malade;  aussitôt  entré  dans  la 
chambre,  je  dis  à  la  mère,  fort  effrayée  ;  rassurez-vous,  ce  n*est  rien  de 
bien  sérieux,  c'est  la  rougeole.  Cette  dame  me  répondit  aussitôt  :  cela 
n'est  pas  possible,  vous  l'avez  déjà  soignée  pour  cette  maladie  il  y  a  deux 
mois.  Je  trouvai  confirmation  de  la  remarque  faite  par  la  mère  de  la 
malade,  en  rentrant  chez  moi,  après  avoir  parcouru  mon  cahier  d'obser- 
vations, que  du  26  mai  au  6  juin,  j'avais  observé  chez  cette  enfant  et 
chez  sa  sœur  une  rougeole  des  plus  nettes. 

C'est  sur  les  symptômes  suivants  que  j'affirmai,  à  nouveau,  le  diagnos- 
tic de  réinfection  morbilleuse  porté  à  la  ^imp]e  inspection  de  la  ma- 
lade : 

Du  côté  de  la  peau,  l'exanthème  morbilleux  est  constitué  dans  son 
ensemble  ;  conjonctivite  purulente  double  ;  coryza,  micropolyadénile 
cervicale,  bronchite  avec  toux  férine;  râles  crépitants  fins  aux  deux 
bases.  Température  3So,9. 

Le  lendemain,  4  août,  les  mêmes  signes  existent  avec  peut-être  même 
plus  d'accentuation.  Le  hasard  m'ayant  fait  rencontrer  mon  distingué 
confrère  et  ami  le  docteur  Pujol,  ancien  interne  des  hôpitaux,  je  le 
priai  de  monter  avec  moi  et,  sans   loi  dire  ce  dont  il  s'agissait,  je  lui 
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demandai  d'examiner  ma  malade,  et  de  me  faire  coDDaitre  son  avis. 
Après  un  très  court  examen,  il  me  répondit  «  rougeole  »,  tant  le  cas 
était  typique  et  prétait  peu  à  la  confusion. 

La  marche  de  cette  seconde  rougeole  a  été  assez  normale,  sauf  en  ce  qui 
touche  la  conjonctivite  qui  fut  très  tenace. 

L*éruption  s'est  accomplie  en  deux  jours  ;  le  quatrième  jour  elle  était 
en  voie  d'effacement  ;  elle  avait  complètement  disparu  le  sixième 
jour.  La  lièvre  a  survécu  à  l'exanthème  pendant  trois  jours,  et  cela  à 
cause  d'une  légère  congestion  pulmonaire  bilatérale. 

Je  ne  pense  pas  qu'il  soit  utile  de  discuter  longuement  le 
diagnostic  différentiel  de  cette  éruption  Je  ne  vois  pas  bien 
avec  quel  autre  exanthème  elle  aurait  pu  être  confondue. 

Rieu  dans  les  symptômes  locaux  et  généraux  qui  ressem- 
blât à  la  scarlatine  ou  la  variole  ou  même  au  rash  uario- 
lique  morbilliforme.  La  roséole  ou  rubéole  est  facile  à  dis- 
tinguer ;  les  symptômes  de  catarrhe^  si  fréquents  dans  la  rou- 
geole, sont  au  contraire  assez  rare,  dans  la  rubéole  et  de  plus 
ainsi  que  Ta  fait  remarquer  M.  Talamon,  le  catarrhe  suit 
toujours  la  roséole,  tandis  qu'il  préexiste  dans  la  rougeole. 

Les  différentes  roséoles  (estivales,  vaccinales, syphilitiques, 
médicamenteuses)  sont  en  général  apyrétiques,  polymor- 
phes et  prêtent  peu  à  la  confusion  ;  il  est  d'ailleurs  facile 
d'en  reconnaître  la  cause. 

Ainsi  que  je  l'ai  dit  au  début,  les  rechutes  de  rougeole 
sont  exceptionnelles,  on  peut  dire  qu'elles  constituent  une 
curiosité  clinique.  M.  Comby,  à  propos  de  cette  question 
soulevée  par  Chauffard  et  Lemoine  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (10  janvier  1896),  considère  la  rougeole  à  rechute 
comme  un  fait  très  rare,  car  sur  700  morbilleux  soignés  à 
Trousseau,  il  n'en  a  pas  observé  un  seul  cas. 

M.  Sevestre,  qui  a  vu  aussi  un  nombre  considérable  de 
morbilleux,  n'en  a  observé  que  deux  cas;  M.  Grancher,  dans 
sou  article  Rougeole  du  traité  de  Brouardel  et  Gilbert,  ne  fait 
nullement  mention  de  la  rougeole  à  rechute. 

Habituellement,  les  rechutes  apparaissent  dans  un  espace 
de  temps  qui  varie  de  quelques  jours  à  six  ou  huit  semaines . 


524  REVUE   DES   MALADIES   DE   L'ENFANCE 

jOhez  ma  malade»  la  récidive  a  eu  lieu  69  jours  après  la  pre- 
mière infection. 

D'Espine  et  Picot  font  remarquer  que  les  rechutes  de  rou- 
geole sont  plus  communes  lorsque  la  première  infection  a 
été  bénigne  (abortives  ou  incomplètes).  (Jette  remarque  ne 
peut  s'appliquer  à  mon  observation  ;  la  première  atteinte 
ayant  été  aussi  complète  que  la  seconde,  tant  par  Téruption 
que  par  les  phénomènes  broncho-pulmonaires  et  généraux. 

« 

Dans  les  observations  rapportées  par  Chauffard  et 
Lemoine,  il  existe  une  grande  différence  de  temps  entre  la 
date  d'apparition  des  deux  éruptions  ;  l'intervalle  a  été 
de. 27  jours  dam<  certains  cas,  de  20  jours  dans  d*autres,  de 
12  jours  dans  un  cas  ;  le  plus  large  intervalle  observé  a  été  de 
40  jours. 

Observ.  II.  —  Récidive:  —  P...  est  une  Qllelle  de  6  ans  à  laquelle 
je  donne  mes  soins  depuis  avril  1893,  époque  à  laquelle  elle  a  eu  la  scar- 
latine avec  angine  diphtérique  et  pleurésie  purulente  dans  la  convales- 
cence. —  La  même  année  en  décembre,  grippe  à  forme  gastro-intesti- 
nale. 

£n  mars  1894,  une  épidémie  de  rougeole  qui  sévissait  dans  le  quartier, 
la  compte  au  nombre  des  cas,  déjà  nombreux,  que  j'observais  dans  la 
rue  où  elle  habitait. 

Je  ne  reproduirai  pas  ici  les  symptômes  offerts  à  celte  époque  et  qui 
ont  été  ceux  communs  à  toute  rougeole  normale,  avec  cette  différence 
que  évoluant  sur  un  terrain  Jorlement  débilité,  elle  a  traîné  un  peu  plus 
que  chez  les  autres  enfants. 

Dans  cette  première  atteinte,  les  symptômes  laryngo-bronchîtiques 
furent  nuls  en  quelque  sorte,  par  opposition  aux  symptômes  cutanés  qui 
furent  intenses. 

Vers  la  fin  d'avril  de  cette  année,  je  fus  appelé  de  nouveau  à  donner 
mes  soins  à  cette  enfant  et  je  constatai, ]à  ma  première  visite,  tous  les 
signes  prodromiques  d'une  nouvelle  rougeole.  Pholophobie  intense  avec 
larmoiement,  coryza,  micro-pol> adénite  cervicale,  bronchile^généralisée 
avec  toux  férine.'^Le  thermomètre  marquait  38<>,6. 

La  peau  présentait  une  rougeur  diffuse  plus  accenloée  dans  certaines 
régions,  face,  pli  de  Taine.  Ce  jour-là,  je  ne  précisai  pas  mon  diagnostic, 
hésitant  entre  la  rougeole  et  la  variole,  l'enfant  n'étant  pas  vaccinée  et 
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répidémie  variolique  battant  son  plein  ;  néanmoins  je  penchais  plutôt 
vers  une  récidive  de  la  première  maladie.  A  ma  deuxième  visite,  la  rou- 
geur de  la  peau  avait  fait  place  à  une  éruption  dont  les  éléments  tenaient 
le  milieu  entre  la  macule  et  la  papule.  Il  existait  de  larges  intervalles 
de  peau  saine  et  l'éruption  était  constituée  par  des  groupes  de  figures  à 
l'aspect  bizarre;  seule  la  face  était  entièrement  envahie. 

r 

Il  n'existait  ni  rash,  ni  rachialgie.  Etat  saburral  très  accusé  des  pre- 
mières voies  digestives  ;  température  39^. 

Je  laissai  mon  diagnostic  en  suspens  jusqu'au  lendemain  matin  ;  dès 
que  j'eus  examiné  à  nouveau  ma  malade,  mon  hésitation  lit  place  à  la 
certitude  et  j'affirmai  à  la  Tamiile  que  c'était  bien  la  rougeole.  Ce  jour- 
là,  l'éruption  était  des  plus  caractéristiques  et  ne  laissait  plus  place  au 
doute. 

Les  symptômes  généraux  et  locaux  s'étaiont  aggravés  singulièrement  ; 
l'éruption,  quoique  légère,  avait  pris  une  teinte  légèrement  foncée  qui 
me  (it  craindre  un  instant  une  forme  hémorrhagique.  La  température 
était  de  40o,  l'enfant  avait  déliré  toute  la  nuit  et  Tauscultation  faisait 
constater  l'existence  de  nombreux  foyers  de  broncho-pneumonie. 

L'éruption  resta  stationnaire  jusqu'au  4«  jour,  puis  elle  commença  à 
pâlir  le  h^  pour  disparaître  le  6«.  Peu  à  peu  les  signes  bronche- pulmo- 
naires s^amendèrent  à  leur  tour  et  aujourd'hui  26  septembre  la  guérison 
est  presque  définitive. 

Je  116  crois  pas  non  plus  qu'il  y  ait  lieu  de  discuter 
le  diagnostic  de  cette  nouvelle  éruption.  Ce  n'était  pas  la 
scarlatine,  ce  n'a  pas  été  la  variole  ;  quant  aux  autres  py- 
rexies  exanthématiques,  aucune  n'a  une  ressemblance, 
même  de  loin,  avec  le  tableau  clinique  observé  chez  cette 
enfant,  tableau  clinique  qui  jusqu'à  ce  jour  n'a  été  rencontré 
que  dans  la  rougeole. 

Gottstein  a  publié  {Mûnch.  med,  Wochenschr.j  1896)  une 
observation  en  tous  points  semblable  à  la  mienne  ;  la  réin-r 
fection  eut  lieu  deux  ans  après  la  première  atteinte. 

Si  je  dis  que  l'observation  de  cet  auteur  est  semblable  à 
la  mienne^  c'est  que  sa  malade  eut  aussi  une  première 
rougeole  bénigne,  quant  aux  symptômes  broncho-pulmo- 
naires>t  intense,  quant  à  l'éruption.  A  la  deuxième  atteinte 
(iottstein  a  observé,  ainsi  que  moi-môme,  l'inverse  :  c'est*à^ 
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dire  éruption  discrète  et  phénomènes  respiratoires  intenses. 
Â  ce  propos  cet  auteur  fait  observer  que  son  cas  viendrait 
à  Tappui  de  la  thèse  soutenue  par  Schleich  sur  l'immunité 
acquise;  thèse  qui  tend  à  faire  admettre  que  dans  les  malades 
infectieuses  seules,  à  l'exception  de  toutes  les  autres,  les 
parties  de  Torganisme  qui  ont  été  primitivement  atteintes  ou 
qui  ont  servi  de  porte  d'entrée,  bénéficieraient  de  Timmanité 
conférée  par  une  première  atteinte .   ' 


REVUE  CLINIQUE 

La  tétanie  chez  les  enfants,  par  le  D**  R.  Rommb. 

I 

Les  récentes  recherches  sur  Torigine  et  Tétiologie  de  la  tétanie  chez 
les  enfants  ont  singulièrement  embrouillé  r^etle  question.  Confondant 
dans  une  même  description  la  tétanie,  le  laryngospasrae  et  les  troubles 
nerveux  divers  qui  se  rencontrent  dans  la  première  enfance,  Kassowitz 
et  bon  nombre  d'auteurs  autrichiens  et  allemands  à  sa  suite,  se  sont 
efforcés  de  rattacher  la  tétanie  au  rachitisme,  d'en  faire  une  simple 
manifestation  de  la  diathèse  rachitique,  de  la  dépouiller  ainsi  de  son 
individualité  clinique.  D'un  autre  côté,  en  faisant  du  laryngospasme  un 
signe  presque  pathognomonique  de  la  tétanie,  Ëscherich  et  ses  élèves 
ont  considérablement  élargi  le  domaine  de  la  tétanie  latente  actuelle- 
ment en  train  d'absorber  la  tétanie  vraie,  telle  qu'elle  a  été  décrite  par 
les  cliniciens  français.  Il  en  est  résulté  une  certaine  confusion  ;  aussi 
voyons-nous  maintenant  les  travaux  récents  débuter  par  une  définition 
très  complexe  de  la  tétanie  vraie  et  cette  définition  revenir  à  plusieurs 
reprises  au  cours  du  travail,  fait  qui  montre  bien  que  la  notion  de  la 
tétanie  n'est  pas  très  nette  dans  I*esprit  de  ceux  qui  ont  l'occasion  de 
traiter  cette  question.  Mentionnons  enfin,  comme  cause  de  Tobscurité  qui 
règne  actuellement  sur  l'étiologie  de  la  tétanie,  l'hypothèse  actuellement 
très  en  vogue,  d'après  laquelle  la  tétanie  serait  la  manifestation  clinique 
d'une  auto-intoxication  d'origine  gastro>intestinale. 

Pour  voir,  par  conséquent,  où  nous  en  sommes  avec  la  pathogénie  et  la 
clinique  de  la  tétanie,  il  est  nécessaire  de  serrer  de  plus  près  les  points 
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qui  viennent  d'être  signalés  :  lo  les  rapports  de  la  tétanie  avec  le  rachi- 
tisme et  les  troubles  gaslro- intestinaux  ;  2<>  la  valeur  de  quelques  symp- 
tômes spéciaux  étudiés  surtout  ces  temps  derniers  et  qui  suffisent  à 
certains  auteurs  pour  porter  le  diagnostic  de  tétanie  en  Tabsence  même  du 
phénomène  essentiel  de  l'affection  qui  est  la  contracture  intermittente  et' 
paroxystique  des  extrémités. 

II 

Les  observations  ne  manquent  pas  aujourd'hui  ou  l'absence  du  rachi- 
tisme et  des  troubles  digestifs  chez  l'enfant  pris  de  tétanie,  se  trouve 
notée  et  soulignée  à  dessein.  On  connaît  d'autre  part  bon  nombre  de 
cas  où  chez  des  enfants  non  rachitiques  et  ne  présentant  pas  de  troubles 
digestifs,  la  tétanie  a  éclaté  à  Toccasion  ou  à  la  suite  d'une  fièvre  érup- 
tive,  d'une  maladie  infectieuse,  immédiatement  avant  la  pneumonie, 
comme  dans  le  cas  de  Marschner(l).  Cet  auteur  a  observé  entre  autres  un 
cas  de  tétanie  qui  s'était  déclaré  immédiatement  après  ta  ponction  pour 
une  ascite  symplomatique  d'un  cancer  du  péritoine  (adulte).  On  cite  sou- 
vent le  cas  de  Lasègue  où  un  enfant  est  pris  de  tétanie  en  sortant 
en  sueur  d'un  bal  et  en  descendant  dans  la  rue  où  la  température 
était  très  froide.  Ces  faits,  qu^on  pourrait  multiplier  très  facilement, 
montrent  suffisamment  que  le  rachitisme,  Tauto-intoxication  d'origine 
gastro-intestinale  ne  se  retrouvent  pas  dans  tous  les  cas.  Mais  comme  les 
discussion  sur  le  rôle  étiologique  du  rachitisme  continuent  et  même  très 
àprement  encore  aujourd'hui,  il  nous  semble  indiqué  d'établir  le  rôle 
non-prédominant  du  rachitisme,  à  l'aide  de  quelques  faits  plus  probants 
que  de  simples  observations  cliniques  auxquelles  il  est  toujours  facile 
d'opposer  une  iin  de  non-recevoir. 

Pour  celte  démonstration,  nous  aurons  recours  en  premier  lieu  au 
récent  travail  de  Kalischer  (2),  fait  avec  les  matériaux  de  la  clinique 
de  Neumann  (de  Berlin).  Le  travail  en  question  est  basé  sur  l'étude 
de  cinq  cas  de  tétanie  vraie.  Sur  ce  nombre,  trois  seulement  étaient 
rachitiques  :  les  deux  autres  ne  présentaient  pas  trace  de  rachitisme.  Si 
l'on  songe  encore  que  les  trois  tétaniques  rachitiques  étaient  observés  sur 
un  ensemble  de  1,114  rachitiques  et  les  2  tétaniques  non-rachitiques  sur 
un  ensemble  do  1,077  non-rachitiques,  on  conviendra  que  le  rôle  prédo- 
minant du  rachitisme  ressort  à  peine  de  ces  chiffres. 


(1)  Deut.  Arch,  f.  Min.  Medic.y  vol.  LVI,  fasc.  5  et  6. 

(2)  Jahrb,  /.  Kinderheilk.,  1Ç96,  vol.  XLII,  fasc.  3  et  4,  p.  387. 
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Les  chiffres  rapportés  par  Loos  (1)  qui»  un  des  premiers»  s'est  élevé, 
avec  Escherich  contre  les  idées  de  Kassowitz,  montrent  également  que 
le  rachitisme  n'englobe  pas  la  tétanie  et  que  tout  se  réduit  à  la  plus 
grande  fréquence  de  la  tétanie  chez  les  rachitiques.  Ainsi  sur  72  cas  de 
tétanie  réunis  par  Loos  dans  son  travail,  la  moitié  seulement  présentait 
des  traces  de  rachitisme,  et  le  plus  souvent  les  stigmates  étaient  très 
peu  accusés  ;  les  cas  avec  craniolabes  chers  à  Kassowitz^  étaient  extrê- 
mement rares.  Du  reste  lorsque  cette  question  du  rapport  du  rachitisme 
et  de  la  tétanie  fut  soulevée  au  Congrès  de  Rome,  la  plupart  des  auteurs 
se  prononça  contre  les  idées  de  Kassowitz.  De  même,  dans  la  récente  discus- 
sion à  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin  (mai  et  juin  1896),  les 
faits  qui  ont  été  cités  ont  confirmé  le  rôle  secondaire  du  rachitisme. 
Ainsi  sur  les  60  cas  de  tétanie  chez  des  nourrissons  observés  par 
Cassel,  8  ne  présentaient  aucune  trace  de  rachitisme,  52  avaient  bien 
des  stigmates  rachitiques,  mais  ils  étaient  très  légers;  des  phénomènes 
graves  de  rachitisme  n'ont  été,  en  somme,  constatés  que  dans  11  cas. 
Sur  ces  60  nourrissons,  36  avaient  des  troubles  intestinaux  aigus  ou 
chroniques  ;  dans  20  autres  cas,  les  fonctions  gastro-intestinales  n'ont 
jamais  été  troublées.  Ajoutons  que  sur  226  rachitiques  observés  par 
Oddo  (2)  en  deux  ans  et  demi,  il  ne  s'est  trouvé  que  4  cas  de  tétanie. 

Il  ressort  donc  de  ces  quelques  statistiques  prises  un  peu  au  hasard, 
que  la  tétanie  est  peut-être  plus  fréquente  chez  les  rachitiques  que 
chez  les  non-rachitiques,  mais  qu'il  est  impossible  de  soutenir  avec 
Kassowitz  que  la  tétanie  est  fonction  du  rachitisme. 

On  peut  arriver  à  la  même  conclusion  encore  par  une  autre  voie.  Si 
le  rachitisme  était  la  grande  cause  de  la  tétanie,  on  devrait  trouver 
souvent  chez  les  rachitiques  l'ensemble  de  symptômes  qui  suffisent  à 
certains  auteurs  pour  diagnostiquer  la  tétanie,  surtout  la  tétanie  latente. 
Or  si  l'on  excepte  le  spasme  de  la  glotte,  les  autres  symptômes  de  la 
tétanie  sont  relativement  rares  chez  les  rachitiques.  C'est  du  moins  le 
fait  qui  ressort  d'une  statistique  très  curieuse  de  Kalischer. 

Kalischer  examina  notamment  sous  ce  rapport  82  enfants  rachitiques 
dont  le  rachitisme  était  accompagné  de  divers  phénomènes  nerveux. 
Sur  ces  82  rachitiques  qui  n'avaient  pas  d'accès  de  tétanie  vraie,  mani- 
feste, 51  avaient  du  spasme  de  la  glotte,  2  des  accès   d'apnée,  14  le 


(1)  Die  Tétanie   der  Kinder  und  ihre  Beziehungen  :um  Laryngottpatmm» 
Leipzig,  1892,  et  Bev,  des  malad,  de  Venfance^  1893,  vol.  XI,  p.  137. 

(2)  Remie  de  médecine,  1896,  n«»  6-9. 
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signe  de  Trousseau,  28  la  phénomène  du  facial,  30  des  convulsions, 
générales.  Sur  les  51  enfants  qui  avaient  du  spasme  de  la  glotte, 
21  n'avaient  ni  le  signe  de  Trousseau,  ni  le  phénomène  du  facial, 
14  avaient  le  phénomène  du  facial,  2  le  signe  de  Trousseau^  12  le 
signe  de  Trousseau  et  le  phénomène  du  facial  à  la  fols.  D'un  autre  côté, 
sur  les  31  rachitiques  qui  n'avaient  pas  de  spasme  de  la  glotte,  2  seule- 
ment avaient  le  phénomène  du  facial  et  pas  un  n'avait  le  signe  de 
Trousseau.  Comby,  sur  sur  16,000  rachitiques  qui  ont  passé  en  dix  ans 
au  dispensaire  qu'il  dirige,  n'a  observé  que  30  ou  40  avec  des  accidents 
convulsifs.  Oddo,  chez  ses  226  rachitiques  n'a  observé  que  8  fois  du 
laryngospasme  et  2  fois  du  hoquet  spasmodique  (spasrous  nutans). 

Nous  revenons  plus  loin  sur  la  valeur  diagnostique  de  ces  symptômes  ; 
pour  le  moment  il  sufGt  de  montrer  jusqu'à  quel  point  il  est  rare  de 
rencontrer  chez  des  rachitiques  et  même  chez  des  rachitiques  à  symp- 
tômes nerveux  comme  ceux  de  la  statistique  de  Kalischer,  l'ensemble 
de  signes  qui  justifierait  le  diagnostic  de  tétanie  latente. 

Enfin  le  dernier  argument  qu'on  peut  invoquer  contre  la  théorie  de 
Kassowitz  est  l'échec,  dans  la  tétanie  ou  dans  le  laryngospasme,  de  la 
médication  phosphorée  que  cet  auteur  considère  comme  spécifique  du 
rachitisme.  L'inefficacité  du  phosphore  dans  un  c^s  a  déjà  été  notée 
dans  le  temps  par  Escherich.  Gassel,  dans  la  communication  de  la 
Société  de  médecine  interne,  a  confirmé  celte  inefficacité  en  disant  que 
la  médication  phosphorée  ne  lui  a  jamais  réussi. 

III 

La  théorie  gastro-intestinale  de  la  tétanie,  la  théorie  qui  fait  dépendr^ 
la  tétanie  d'une  auto-intoxication  d'origine  gastro-intestinale,  compte  un 
très  grand  nombre  de  partisans  et  est  en  train  de  rallier  les  suffrages  de 
tout  le  monde.  Oddo  après  avoir  montré  dans  son  mémoire  très  remar- 
quable (1),  rinsuflisance  de  la  théorie  rhumatismale  et  de  la  théorie  ner- 
veuse dont  personne  ne  parle  plus,  et  l'impossibilité  de  rattacher  la  téta- 
nie au  rachitisme,  trouve,  pour  ce  qui  est  de  théorie  gastro-intestinale, 
que  «  des  raisons  très  sérieuses  doivent  nous  faire  admettre  cette  théorie, 
en  attendant  que  la  preuve  irréfutable  en  faveur  de  l'origine  toxique 
gastro-intestinale  soit  fournie  par  les  recherches  de  chimie  biologique  >. 
Il  est  certain   que  les  troubles  gastro-intestinaux  sont  extrêmement 
fréquents  chez  les  tétaniques   rachitiques  ou  non.  Mais  il  faut  ajouter 
quMls  ne  sont  pas  constants.  Nous  avons  cité  plus  haut  des  cas  où  l'ab- 
sence des  troubles  digestifs  est  notée  dans  les  observations;  nous  avons 

(1)  Oddo.  La  tétanie  chez  l'enfant.  Bev.  de  mèd.,  juin-oct.  1896. 
Bcvin  nn  MALAimn  dk  l'élancé.  —  xtv.  34 


530  REVUE   DES   MALADIES   DE   L*ENFANGE 

aussi  VU  la  statistique  de  Cassel  où  sur  60  tétaniques,  on  en  trouve  20 
dont  les  fonctions  gastro-intestinales  n*ont  jamais  été  troublées.  A  ceci 
on  répond  ordinairement,  comme  le  fait  Oddo,  que  les  troubles  gastro- 
intestinaux avaient  pu  échapper  non  seulement  au  médecin,  mais  encore 
aux  parents.  Cet  argument  ne  nous  semble  pas  avoir  une  valeur  bien 
grande. 

Kassowitz  a  invoqué  contre  la  théorie  gastro-intestinale  la  fréquence 
extrême  de  la  dyspepsie  et  la  rareté  non  moins  grande  de  la  tétanie.  De 
son  côté  R.  Fischl  (1)  a  attiré  Tattention  au  dernier  Congrès  des  natura- 
listes allemands  à  Francfort,  sur  ce  fait  que  pendant  Tété,  quand  les  trou- 
bles dyspeptiques  et  gastro-intestinaux  sont  particulièrement  fréquents, 
la  tétanie  est  infiniment  plus  rare  que  pendant  les  autres  saisons.  Mais 
les  partisans  de  la  théorie  gastro-intestinale  tournent  cette  objection 
en  faisant  intervenir  à  côté  de  la  dyspepsie,  d'autres  facteurs,  tels  que 
rhérédité,  le  terrain  nerveux  ou  même  la  nécessité  «  de  certaines  condi- 
tions chimiques  spéciales  favorisées  par  la  dyspepsie,  mais  qui  ne  se 
rencontrent  pas  d'une  manière  banale  chez  tous  les  nourrissons  dyspepti- 
ques »  (Oddo).  Disons  du  reste  qu'au  Congrès  de  Francfort,  Escherîch  (2), 
anciennement  partisan  de  la  théorie  gastro- intestinale,  a  soutenu  qu'  «  il 
n'existait  aucun  ordre  de  faits  (Auhaltspunkte)  en  faveur  du  rôle  causal 
des  troubles  digestifs  dans  la  tétanie  ». 

Nous  avons  vu  aussi  que  très  souvent  la  tétanie  éclate  à  Toccasioa 
d'une  maladie  infectieuse.  H  y  a  dans  ces  cas  l'influence  d'une  Infection, 
probablement  d'une  intoxication  microbienne,  qui  semble  n'avoir  aucun 
rapport  avec  l'aulo-intoxication  d'origine  intestinale.  Pour  faire  ressortir 
ces  faits  à  la  théorie  gastro-intestinale,  Oddo  fait  observer  que  les  maladies 
infectieuses  qui  font  éclater  la  tétanie  sont  le  plus  souvent  précisément 
celles  qui  s'accompagnent  de  manifestations  gastro-intestinales,  et  il  cite 
à  l'appui  la  fièvre  typhoïde  et  la>ougeole.  L'exemple  ne  semble  pourtant 
pas  bien  choisi,  pour  ce  qui  est  de  la  rougeole  qui  attaque  principale- 
ment l'arbre  respiratoire;  en  second  lieu  à  la  tétanie  par  fièvre  typhoïde 
ou  par  rougeole,  on  peut  opposer  celle  par  scarlatine,  par  coqueluche, 
par  pneumonie,  etc.  Puis,  la  vulnérabilité  toute  spéciale  du  tube  diges- 
tifs chez  les  nourrissons,  chez  lesquels  toute  infection  et  toute  intoxica- 
tion se  manifestent  au  début  presque  toujours  par  des  troubles  digestifs* 
enlève  toute  valeur  à  cet  argument.  Rien  n'empêche  donc  de  soutenir  que 


(1)  Therapeut,  Woohenschr,^  1896,  n»  40. 

(2)  Ihid. 
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du  moias  dans  les  cas  où  les  troubles  digestifs  ont  précédé  de  très  peu  de 
temps  réclosion  de  la  tétanie,  ils  étaient  non  pas  la  cause,  mais  l'expres- 
sion du  facteur  toxique  infectieux  qui  a  produit  aussi  la  tétanie. 

Loin  de  nous  l'idée  de  nier  le  rôle  important  des  troubles  gastro- 
intestinaux  dans  la  production  de  la  tétanie.  Mais  ce  qui  vous  semble 
impossible,  ou  du  moins  prématuré,  c*est  de  faire  des  troubles  gastro- 
intestinaux, avec  les  faits  qu'on  possède  actuellement,  le  facteur  étiole- 
gique  unique,  essentiel  delà  tétanie.  Le  succès  de  la  théorie  gastro-intes- 
tinale s'explique  en  très  grande  partie  par  la  vogue  dont  jouit  actuel- 
lement la  doctrine  de  Tauto-intoxication  d'origine  intestinale,  la  tendance 
à  faire  au  tube  digestif  une  première  place  en  tant  que  porte  d'entrée  des 
infections  et  des  intoxications  microbiennes.  Pour  ce  qui  est  des  infec- 
tions intestinales,  un  travail  récent  très  remarquable  de  Neisser  (1),  fait 
sous  la  direction  de  FlUgge,  a  prouvé  avec  la  dernière  évidence  que 
sous  ce  rapport  le  rôle  de  l'intestin  est  des  plus  modestes.  D'un  autre 
côté,  les  recherches  non  moins  précises  de  Lubbert  (2)  ont  montré  l'exis- 
tance  parmi  les  bactéries  peptonisantcs  du  lait  d'une  espèce  qui  tout  en 
reproduisant  le  tableau  du  choléra  infantile,  affection  type  d'une  intoxi- 
cation gastro-intestinale,  ne  forme  même  pas  de  toxines  ni  sur  les  cul- 
tures ni  dans  le  tube  digestif.  Ces  faits  commandent  donc  une  certaine 
réserve  quand  on  veut  adapter  tout  un  ensemble  de  faits  cliniques  à  la 
théorie  hypothétique  des  auto-intoxications  intestinales. 

Il  ne  nous  semble  donc  pas  possible  d'établir  actuellement  une  patho- 
génie unique  de  la  tétanie.  Gomme  Tépilepsie,  par  exemple,  la  tétanie 
peut  relever  de  causes  multiples.  Fréquente  dans  le  rachitisme  sans  en 
être  une  simple  manifestation,  fréquente  chez  les  enfants  qui  présentent 
des  troubles  gastro-intestinaux,  la  tétanie  s'observe  encore  au  début  et  au 
cours  des  maladies  infectieuses  (rhumatismes,  fièvre  typhoïde,  scarlatine, 
pneumonie,  etc.)5et  a  été  notée  à  la  suite  de  diverses  intoxications.  L'ac- 
tion de  toutes  ces  toxines,  ptomaïnes,  poisons  plus  ou  moins  caractérisés, 
germes  infectieux,  etc.,  se  manifeste  peut-être  par  une  modification 
spéciale,  plutôt  fonctionnelle  qu'anatomique  du  système  nerveux  central 
et  périphérique  ;  peut-être  encore,  comme  le  pense  Kalischer,  toutes  ces 
causes  créent-elles  dans  l'organisme  un  ensemble  de  conditions  favora- 
bles à  la  pénétration  d'un  germe  spécifique  agissant  d'une  façon  spéciale 
sur  le  système  nerveux  central  ;  l'apparition  épidémique  da  la  tétanid 


(1)  J^Usehr.f.  Hyg,,  1896,   vol.  XXII,  p.  12. 

(2)  ZeUschr,/,  Hyg.,  1896,   vol.  XXII,  p.  1. 
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comme  dans  les  cas  signalés  par  Escherîcb,  rendant  probable  Torigind 
infectieuse  de  la  tétanie  dans  certains  cas. 

IV 

L'étude  de  la  valeur  diagnostique  de  quelques  symptômes  qu'on  ren- 
contre dans  la  tétanie  (laryngopasme,  signe  de  Trousseau,  phénomène  du 
facial)  et  auxquels  les  recherches  récentes  ont  conféré  un  caractère 
pathognomonique,  est  surtout  intéressante  au  point  de  vue  clinique.  Si 
nous  arrivons  à  montrer  la  rareté  relative  de  ces  signes  dans  la  tétanie 
vraie,  nous  aurons  montré  la  réserve  extrême  avec  laquelle  on  doit  accep- 
ter le  diagnostic  de  tétanie  latente,  basé  sur  la  présence  de  ces  signes, 
et  éliminer  ainsi  un  nombre  considérable  de  cas  qui  n'ont  rien  à  voir 
avec  la  tétanie  vraie. 

Parmi  ces  signes,  nous  citerons  en  premier  lieu  le  laryngospasme 
qui,  d*après  Escherich  et  son  école,  sufGrait  presque  à  lui  seul  à  justifier 
le  diagnostic  de  tétanie.  Le  laryngospasme  est,  en  effet,  fréquent  dans  la 
tétanie,  mais  il  est  loin  d'être  constant.  11  est  noté  chez  les  cinq  téta- 
niques de  Kalischer,  dont  trois  étaient  en  même  temps  rachitiqucs; 
mais  cet  auteur,  après  avoir  constaté  ce  fait,  s'empresse  d'ajouter  qu'il  a 
observé  assez  souvent  le  laryngospasme  chez  des  enfants  qui  n'avaient 
pas  de  tétanie,  et  n'étaient  pas  rachitiques.  licite  à  l'appui  de  la  non  spéci- 
ficité du  laryngospasme,  l'observation  d'un  enfant  de  2  ans  qui  avait  à 
côté  du  laryngospasme  plusieurs  phénomènes  de  tétanie  latente  ;  sous 
l'influence  du  traitement  ou  autrement,  ces  phénomènes  disparurent  et 
l'enfant  garda  pendant  un  an  seulement  des  accès  de  laryngospasme  qui 
disparurent  assez  brusquement  pour  être  remplacés  par  des  accès  de 
petit  mal  épileptique  des  plus  caractéristiques.  Dans  la  statistique  de 
Loos,  le  laryngospasme  fait  déjà  défaut  chez  12  sur  72  tétaniques  obser- 
vés par  cet  auteur.  Cassel,  qui  a  observé  116  cas  de  laryngospasme  chez 
des  nourrissons,  n'a  trouvé  sur  ce  nombre  que  2  qui  avaient  en  même 
temps  de  la  tétanie,  et  il  en  conclut  que  le  laryngospasme  n'est  rien 
moins  qu'un  symptôme  caractéristique  de  la  tétanie.  De  même  pour 
Hauser,  qui  est  intervenu  dans  la  discussion  (Soc.  de  méd,  interne  de 
Berlin),  la  plupart  des  cas  de  laryngospasme  n'ont  aucune  relation 
avec  la  tétanie.  En  s'appuyant  sur  l'étude  de  200  enfants  chez  lesquels 
il  avait  surtout  cherché  à  établir  la  valeur  des  symptômes  dits  tétani- 
ques, il  a  soutenu  qu'il  pouvait  exister  des  laryngospasmes  sans  tétanie, 
et  inversement  des  tétanies  sans  laryngospasmes.  Heubner  s'est  rattaché 
à  cette  façon  de  voir.  Oddo  nous  dit,  dans  son  très  intéressant  mémoire. 
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que  le  spasme  de  la  glotte  se  rencontre  non  seuleoaent  en  dehors  de 
toute  tétanie,  mais  encore  en  dehors  de  tout  stigmate  de  rachitisme  et 
que  les  rachitiques  ont  rarement  le  laryngospasme.  Ajoutons,  enfin,  que 
d*après  les  recherches  toutes  récentes  de  Rehn  (1)  le  spasme  de  la  glotte 
tiendrait  tout  simplement  à  un  empoisonnement  par  les  toxines  formées 
dans  Testomac  du  nourrisson  du  fait  de  son  alimentation  vicieuse.  Il  a 
notamment  observé  cinq  nourrissons  rachitiques,  nourris  au  biberon, 
chez  lesquels  les  troubles  glottiques  disparurent  d'une  façon  complète  et 
définitive  à  partir  du  moment  même  où  ils  furent  mis  à  Fallaitement  au 
sein.  Au  Congrès  de  Francfort,  Fischl  et  von  Ranke  ont  aussi  cité  des 
cas  de  laryngospasme  en  dehors  de  la  tétanie.  Ces  faits  sont  donc  nette* 
ment  contraires  à  la  théorie  d'Ëscherich  sur  la  valeur  pathognomonique 
du  laryngospasme. 

Le  signe  de  TrousSiiau  n'est  pas  non  plus  pathognomonique  de  la 
tétanie,  pas  même  de  la  tétanie  latente.  Charcot  Ta  observé  fréquemment 
dans  rhystérie.  Sur  les  5  tétaniques  de  Kalischer,  2  ne  Tavaient  pas,  et 
un  de  ces  deux  était  rachitique.  Sur  72  cas  de  Loos,  le  signe  de  Trous*- 
seau  a  manqué  chez  25.  Il  a  par  contre  existé  constamment  chez  les 
30  tétaniques  d'Ercherich  et  les  60  de  Cassel. 

Il  en  est  de  même  du  phénomène  du  facial  dit  signe  de  Weiss  ou 
de  Chwostek.  Il  n*est  nofé  que  2  fois  chez  les  5  tétaniques  de  Kalischer; 
il  n'existe  que  chez  3  sur  les  60  tétaniques  de  la  statistique  de  Cassel. 
Loos  Ta  bien  trouvé  chez  tous  ses  tétaniques,  mais  d'un  autre  cété. 
Orthen  (2)  a  plusieurs  fois  constaté  sa  présence  dans  Tépilepsie,  l'hys- 
térie, la  phtisie,  les  affections  stomacales.  Frankl-Hochwart  a  signalé  le 
phénomène  du  facial  chez  3  à  4  p.  100  des  névropathes,  dans  Thysiérie  et 
la  neurasthénie.  Charcot,  Laufcnauer,  HOgges  l'ont  observé  dans  l'hypnose 
et  le  somnabulisme.  Ajoutons  enfin  que  d'après  Kalischer,  même  dans 
la  tétanie  vraie  manifeste,  le  signe  de  Trousseau  et  le  phénomène  du 
facial  n'existent  souvent  que  d  une  façon  passagère,  disparaissant  quel- 
quefois pour  quoique  temps  pour  reparaître  ensuite. 

Nous  n'avons  rien  à  dire  du  signe  d'Ërb  (surexcitabilité  électrique 
des  nerfs  moteurs)  ni  de  celui  d'Hoffmann  (exagération  de  l'excitabilité 
mécanique  et  électrique  des  nerfs  scnsitifs),  difficiles, presque  impossibles 
à  apprécier  chez  les  enfants. 

On  voit  donc^  d'après  l'étude  qui  vient  d'être  faite,  avec  quelle  réserve 


(1)  Berlin.  Min,  Wochenêc?ir.,  17  août  1896. 

(2)  Ueher  die  meclianitclui  Vfhererreglarked  der  iV.  facîalié*  Bonn,  1893. 


534  REVUE   DES   MALADIES  DE   L*ESFANXE 

OD  doit  accepter  le  diagnostic  de  tétanie  oo  même  tétanie  latente  d*aprës 
la  présence  do  larxngospasme,  do  signe  de  Trousseau,  du  phénomène  da 
facial  isolés  on  réonis.  Et  cette  réserve,  on  plutôt  cette  dbtinction  entre 
la  tétanie  vraie  et  la  tétanie  latente,  est  d*autantplos  justîGée  que,  d'après 
Kalischer,  jamais  la  tétanie  latente  ne  se  transforme  en  tétanie  vraie. 

En  somme,  ces  trois  symptômes  ne  sont  que  des  cas  particuliers  de 
lliyperexcltabilité  mécanique  ou  réilexe  de  la  moelle  et  des  nerfs  péri- 
phériques, et  la  diversité  des  états  pathologiques  dans  lesquels  on  peut 
la  rencontrer  indique  suftisamment  ta  diversité  et  la  multiplicité  des 
causes  qui  peuvent  la  réaliser.  L'absence  d'une  étiologie  précise  doit 
donc  réserver  le  diagnostic  de  tétanie  aux  cas  où  existe  le  caractère 
primordial  de  la  tétanie,  cVst-à-dire  la  contracture  spontanée  caracté- 
ristique, et  c'est  en  se  plaçant  à  ce  point  de  vue  qu'il  est  seulement 
possible  de  conserver  à  la  tétanie  son  individualité  clinique.  Il  en  est  de 
la  tétanie  comme  de  Tépilepsie  dont  les  manifestations  cliniques  isolées 
n'ont  rien  de  pathognomonique,  tandis  que  dans  leur  ensemble  ils  don- 
nent à  répilepsie  une  autonomie  nosologique.  Disons  enfin  que  Fanalogie 
entre  la  tétanie  et  i'épilepsie,  se  poursuit  encore  dans  le  domaine  de 
Tanatomie  pathologique.  Les  lésions  qu'on  a  signalées  dans  la  tétanie 
sont  en  effet  très  variables  et  très  diverses.  Weiss,Bonomo  et  Cervesalo, 
Bzabo  ont  signalé  une  poliomyélite  du  renflement  cervical,  d'autres, 
comme  Tonnelier,  Blondcau,  Grisolle,  Trousseau  ont  trou  vé  une  hyperhémie 
de  la  substance  cervicale  du  cerveau  et  des  méninges;  Stasse,  Niemeyer, 
Schultz,  une  névrite  périphérique.  D'autres  encore,  comme  Loos,  n'ont 
fait  que  des  autopsies  négatives'(Oddo).  Pour  la  tétanie  pas  plus  que  pour 
I'épilepsie,  l'anatomie  pathologique  ne  fournit  aucun  fait  pouvant  être 
utilisé  dans  l'étude  de  Tétiologie  et  de  la  clinique  de  cette  affection. 

IV 

Nous  pouvons  être  bref  sur  la  symptomatologie  de  la  tétanie. 

La  tétanie  vraie  est  en  somme  une  affection  rare,  mais  il  est  très 
difficile  do  préciser  la  fréquence  avec  laquelle  elle  se  rencontre.  La 
raison  en  est  surtout  dans  l'idée  que  chacun  se  fait  de  la  tétanie  et  de 
la  facilité  avec  laquelle  on  porte  ce  diagnostic.  Nous  avons  vu  que  dans 
l'espace  de  deux  ans  et  demi,  Kalischer  n'a  vu  à  la  clinique  de  Neumann 
quo  5  cas  de  tétanie  sur  2,191  enfants,  et  pourtant  dans  la  discussion  qui 
eut  lieu  à  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  Casse!  a  basé  sa 
coniniunicallon  sur  60  cas  qu'il  a  observes,  comme  Kalischer  à  Berlin. 
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Crozer  Griffîth  (1)  a  observé  personnellement  3  cas  el  dans  toute  la 
littérature  américaine  il  n*a  pu  en  réunir  que  67  autres.  Il  semble  du  reste, 
si  on  se  rapporle  aux  publications,  que  la  tétanie  est  plus  fréquente  dans 
certains  pays  (Allemagne,  Autriche)  que  dans  d'autres  (France)  ;  il 
parait  même  qu'il  y  ait  des  différences  d'une  région  à  Tautre,  d'un  quar- 
tier de  la  ville  à  un  autre,  comme  en  font  foi  les  statistiques  respectives 
de  Kalischer  et  de  Cassel,  par  exemple. 

Dans  Tenfance,  la  tétanie  s'observe  à  des  périodes  très  différentes. 
Mais  ii  résulte  de  l'observation  de  tous  les  auteurs  que  l'âge  où  se  ren- 
contre le  plus  fréquemment  la  tétanie  est  la  seconde  année  et  que  la 
fréquence  va  en  diminuant  progressivement  en  deçà  et  au  delà  de  cet 
âge.  A  partir  de  cinq  ans,  l'affection  devient  infiniment  plus  rare  et  la 
fréquence  se  relève  un  peu  vers  l'âge  de  la  puberté. 

De  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur  l'étiologie  de  la  tétanie,  il 
résulte  que  presque  jamais  la  tétanie  n'est  une  affection  primitive  et  que 
presque  toujours  elle  se  développe  sur  un  terrain  préparé  par  le  rachi- 
tisme, les  troubles  digestifs,  une  maladie  infectieuse,  une  intoxication.  Et 
encore,  pour  se  manifester,  même  chez  les  rachitiques,  la  tétanie  a 
besoin  de  l'intervention  d'une  cause  occasionnelle,  le  froid,  l'exagération 
des  troubles  digestifs,  une  affection  fébrile,  etc. 

La  tétanie  débute  donc  très  rarement  en  pleine  santé,  et  le  plus  sou-* 
vent  le  syndrome  spasmodique  se  développe  sur  un  état  pathologique 
antérieur.  Chez  l'adulte  on  a  décrit  une  phase  prodromique  dont  les 
phénomènes  peuvent  parfois  être  relevés  dans  la  seconde  enfance^  mais 
passent  inaperçus,  on  le  conçoit,  chez  les  enfants  jeunes.  Les  symp- 
tômes qu'on  trouve  pendant  cette  phase  prodromique  sont  une  sensation 
de  lassitude  et  de  fatigue,  des  maux  de  tête,  de  la  rachialgie, 
des  vertiges^  apparition  ou  exaspération  des  troubles  digestifs,  un 
mouvement  fébrile  lorsque  la  tétanie  doit  avoir  une  assez  grande 
intensité  et  que  les  troubles  digestifs  revêtent  une  marche  aiguë.  Quel- 
quefois les  signes  prodromiques  sont  plus  nets  et  mettent  plus  facile- 
ment sur  la  voie  du  diagnostic.  Ce  sont  des  douleurs  dans  les 
membres  avec  gonflement  léger  surtout  au  niveau  des  poignets,  des 
contractions  fibrillaires,  des  crampes  douloureuses^  première 
ébauche  de  l'attaque  tétanique  ;  parfois  les  parents  sont  frappés  par  l'at- 
titude fixe  que  gardent  les  doigts  de  l'enfant  et  qu'ils  ne  peuvent  modi- 
fier sans  lui  arracher  des  cris  (Oddo). 


(1)  Americ.  Jovrn.  of  mcd,  Scitnc.f  février  1806. 
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'  Parfois  tout  prodrome  manque  et  la  maladie  commence  par  ia  contrac- 
ture, cette  contracture  constituant  l'accès  de  tétanie  et  par  conséquent 
le  caractère  essentiel  de  ia  maladie. 

D'ordinaire  la  contracture  débute  par  le  membre  supérieur  et  plus 
spécialement  par  les  mains  :  ce  sont  les  doigts  qui  se  raidissent  les  pre- 
miers. Suivant. que  la  contracture  porte  sur  tel  ou  tel  groupe  musculaire 
on  aura  alors  la  main  de  Taccoucheur  qui  veut  pénétrer  dans  Torifice  uté- 
rin, la  main  en  presse-papier  (types  d'extension),  la  main  de  Thémiplé- 
gique  contracture  (type  de  flexion),  la  griffe  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive. Le  plus  souvent  le  poignet  se  fléchit  ensuite  sur  l'avant-bras  et 
ce  dernier  se  prend  à  son  tour.  Quelquefois  dans  sa  marche  centripète 
la  contracture  envahit  le  bras  et  l'épaule.  Les  deux  membres  supérieurs 
se  prennent  du  reste  simultanément  et  symétriquement. 

La  contracture  peut  en  rester  là.  Mais  le  plus  souvent  les  membres 
inférieurs  se  prennent  à  leur  tour^  et  ici  encore  les  contractures  suivent 
une  marche  ascendante  semblable  à  celle  qu'elles  ont  suivie  dans  les 
membres  supérieurs.  Les  pieds  se  mettent  en  extension  forcée  dans  Tat- 
titude  du  varuséquin,  les  orteils  fléchissons  la  plante  des  pieds  et  repliés 
sur  eux-mêmes  ;  parfois  même  le  gros  orteil  est  en  adduction  forcée  pas- 
sant au-dessous  des  autres  orteils  recroquevillés  sur  lui  dans  une  atti- 
tude qui  rappelle  celle  des  doigts  de  la  main.  Plus  rarement,  l'équi- 
nisme  est  en  valgus  au  lieu  d'être  en  varus  ;  le  talus  est  beaucoup  plus 
rare  ;  parfois  enGn  le  pied  est  immobilisé  dans  la  position  normale  ;  les 
muscles  de  la  jambe  sont  très  souvent  intéressés,  et  la  contracture  prédo- 
mino alors  sur  les  jumeaux.  Les  muscles  des  cuisses  sont  généralement 
libres,  mais  parfois  le  membre  tout  entier  est  rigide. 

Dans  quelques  cas  les  quatre  membres  se  prennent  simultanément, 
plus  rarement  encore  les  membres  inférieurs  se  prennent  les  premiers. 
Dans  certaines  formes  légères,  comme  nous  l'avons  dit,  les  membres 
supérieurs  sont  seuls  contractures.  Les  contractions  restent  limitées  aux 
quatre  membres  dans  beaucoup  de  cas  légers  ou  moyens  ;  mais  souvent 
elles  gagnent  le  tronc,  le  cou  et  la  face  en  se  généralisant  plus  ou 
moins.  Enfin  des  convulsions  peuvent  se  produire  au  moment  où  Taccès 
atteint  son  fastigium  ;  elles  se  superposent  alors  aux  contractures  sans 
les  faire  disparaître.  Deux  localisations  peuvent  encore  se  produire  et 
dominer  par  leur  gravite  le  tableau  clinique  :  c'est  d'abord  l'envahisse- 
ment du  diaphragme  et  des  muscles  du  thorax  avec  arrêt  de  la  respira- 
tion, cyanose  et  asphyxie  pouvant  devenir  mortelle  ;  c'est,  en  second 
lieu,  la  localisation  de  la  contracture  aux  muscles  du  larynx  créant 
toutes  les  éventualités  du  laryngospasme. 
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A  côté  de  ces  cas  où  la  contracture  suit  une  marche  typique,  il  en 
existe  d^autres  à  localisations  anormales.  On  a  signalé  la  contracture 
limitée  aux  muscles  de  la  hanche  et  pouvant  simuler  la  coxalgie 
(Béclardi  ;  on  a  cité  également  la  limitation  de  la  tétanie  au  biceps  bra- 
chial, au  coraco-brachial,  aux  muscles  de  Tabdomen  (Massei),  à  la  vessie 
avec  rétention  d'urine  (Oddo).  Les  muscles  lisses  n'échappent  pas  à 
la  tétanie  :  Tiris  peut  être  intéressé  ;  l'œsophagisme,  le  spasme  du 
sphincter  vésical  ont  été  observés  par  Trousseau. 

A  côté  des  contractures,  durant  l'attaque,  se  présentent  quelques  phéno- 
mènes accessoires  qui,  pour  la  plupart  d'ailleurs,  dépendent  de  la  contrac- 
ture elle-même.  Le  pouls  est  plein  et  fort  en  même  temps  que  rapide  ; 
les  battements  du  cœur  sont  énergiques  et  accélérés,  parfois  même 
tumultueux  et  arythmiques.  Des  phénomènes  congestifs  se  pro- 
duisent à  la  face  et  aux  extrémités  :  la  face  s'empourpre,  les  conjonctives 
s'injectent,  les  oreilles  deviennent  rouges.  Aux  extrémités  et  particuliè- 
rement aux  mains,  à  la  région  dorsale  et  aux  poignets,  des  phénomènes 
congestifs  analogues  se  produisent  et  la  peau  devient  chaude  et  rouge. 
La  température  centrale  s'élève  lorsque  l'attaque  est  intense.  Comme 
nous  l'avons  dit  plus  haut,  le  tableau  peut  se  compliquer  de  convulsions 
générales. 

La  durée  de  l'accès  varie  avec  la  gravité  de  l'attaque,  l'inlensilé  des 
phénomènes  convulsifs,  et  dure  de  cinq  à  quinze  minutes  dans  les  cas 
légers;  de  une  heure  à  quatre  heures,  dans  les  cas  moyens  et  graves. 
Lorsque  l'accès  entre  dans  la  période  de  décroissance,  les  contractures 
diminuent  graduellement  en  même  temps  que  les  symptômes  accessoires 
rétrocèdent  pour  disparaître  bientôt.  L'ordre  dans  lequel  les  membres 
entrent  en  résolution  est  très  exactement  inverse  de  celui  dans  lequel 
se  sont  produites  les  contractures.  Dans  d'autres  cas  plus  rares  et  ordi- 
nairement  légers  ou  d'intensité  moyenne,  la  disparition  des  contractures 
est  soudaine  et  se  produit  presque  simultanément  dans  toute  la  muscula- 
ture. Dans  l'intervalle  des  accès,  les  contractures  ne  disparaissent  com- 
plètement que  dans  les  formes  légères,  au  commencement  et  à  la  fin  de 
la  maladie  dans  les  formes  moyennes.  Le  plus  souvent  elles  se  can- 
tonnent dans  les  extrémités  supérieures,  aux  doigts  et  aux  poignets  qu| 
conservent  l'attitude  classique,  ainsi  qu'aux  pieds  qui  restent  en  équi- 
nisme.  Dans  les  muscles  qui  sont  en  relâchement  pendant  la  phase  d'ac- 
calmie, la  contracture  demeure  latente.  Dans  les  formes  subintrantes,  la 
résolution  est  peu  marquée  dans  l'intervalle  des  attaques. 

La  réunion  de  plusieurs  accès  constitue  l'attaque  de  tétanie.   En 
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général  ie  nombre  des  accès  est  inverse  de  leur  durée  et  de  leur  inten- 
sité. Parfois  la  tétanie  est  constituée  par  un  seul  accès  (Mierdoch,  Oddo)  ; 
plus  souvent  il  y  a  un  petit  nombre  d*accès.  L'espace  intercalaire  qui 
sépare  les  accès  varie  de  deux  heures  à  plusieurs  jours  ;  les  crises  sont 
plus  nombreuses  certains  jours,  plus  espacées  le  lendemain  ;  dans  la  même 
journée  elles  se  rapprochent  à  certaines  heures  et  s'éloignent  à  d'autres. 
En  somme,  aucune  règle  ne  préside  généralement  à  la  succession  des 
accès. 

La  durée  de  la  tétanie  peut  être  évaluée  de  10  à  20  jours  en  moyenne. 
Mais  on  a  cité  des  cas  où  la  maladie  a  duré  pendant  plusieurs  mois. 

L'accès  de  tétanie,  les  caractères  de  la  contracture,  sa  marche  et  son 
évolution,  constituent  la  partie  essentielle  de  la  tétanie.  Les  autres  symp- 
tômes qu'on  rencontre  sont  d'une  importance  secondaire,  et  se  rattachent, 
à  l'exclusion  de  quelques-uns,  au  symptôme  primodial  qui  est  la  contrac^ 
ture  intermittente  et  paroxystique. 

Voici  tout  d'abord  quelques  phénomènes  qui  se  rapportent  à  l'état  des 
muscles  et  des  nerfs  et  qui  par  conséquent  se  rattachent  directement  à  la 
contracture. 

Les  muscles  contractures  pendant  l'accès,  sont  rigides,  d'une  dureté 
de  marbre  et  font  une  saillie  plus  ou  moins  nette  sous  la  peau,  et  leur 
rigidité  a  pour  efletd^opposer  une  résistance  énergique  aux  mouvements 
passifs.  Quelquefois  les  muscles  intéressés  sont  le  siège  de  frémisse^ 
ménts  et  de  contractions  fibrillaires  ;  parfois  la  paralysie  ou  mieux 
la  parésie  succède  à  la  contracture  ou  alterne  avec  elle.  Les  réactions 
électriques  étudiées  par  Benedikt,  Ërb,  Franck  1-Hochwart  sont  ca- 
ractérisées par  une  hyperexcitabilité  constante  pour  l'électricité  galva- 
nique, plus  rare  pour  l'électricité  faradique.  Ces  résultats  sont  beaucoup 
plus  sensibles  pour  le  nerf  que  pour  le  muscle.  Suivant  Erb,  deux  faits 
caractérisent  l'état  des  nerfs  dans  la  tétanie  :  1°  c'est  pour  les  courants 
faibles  la  production  d'une  contraction  au  moment  delà  fermeture  ;  2«  et, 
surtout,  c'est  pour  les  courants  moyens  et  forts,  l'apparition  de  la  con- 
tracture tétanique  à  la  fermeture  et  plus  rarement  à  l'ouverture.  L'exci- 
tabilité mécanique  des  muscles  se  traduit  par  deux  symptômes 
aujourd'hui  classiques  :  le  signe  de  Trousseau  (provocation  de  la  con- 
tracture par  la  compression  du  tronc  vasculo-nerveux  principal  du 
membre)  et  le  phénomène  du  facial  dit  aussi  signe  de  Weiss  ou  de 
Chwostek  (spasme  des  muscles  faciaux  par  l'effleurage  ou  la  percussion 
de  la  peau  en  allant  de  la  tempe  vers  le  menton). 

Oc  que  nous  avons  dit  au  début  de  cette  revue  sur  la  valeur  et  la  fré- 


LA   TÉTANIE   CHEZ   LES   ENFANTS  539 

quence  de  ces  deux  symptômes  dans  la  tétanie,  nous  dispense  de  nous 
y  arrêter  plus  longiemps,  Vhyperexcitabilité  mécanique  eus  muscles 
caractérisée  par  la  contraction  idio-musculaire  survenant  à  la  suite  du 
pincement,  de  la  traction  ou  de  la  percussion  des  fibres  musculaires,  a 
été  niée  par  les  uns  (Schultze),  admise  par  d'autres  (Hayem,  Althaus, 
Baginsky).  Inutile  d'ajouter  que  les  mouvements  volontaires  sont 
plus  ou  moins  gênés  dans  les  muscles  intéressés,  gênés  à  la  fois  par  la 
contracture  et  par  la  douleur  provoquée  parla  contraction  musculaire. 
Disons  enfin  que  Télat  des  réflexes  tendineux  est  1res  variable  :  les 
uns  (Hoffmann,  Baginsky)  les  ont  trouvés  normaux,  d'autres  (Loos) 
souvent  exagérés,  d*autres  encore  (Schultze)  supprimés. 

Les  symptômes  qui  relèvent  des  troubles  de  la  sensibilité  dépendent  en 
partie  de  la  contracture,  et  en  partie  en  sont  indépendants.  Parmi  les 
premiers  il  faut  citer  on  premier  lieu  la  douceur  spontanéey  locale, 
consistant  surtout  en  crampes  survenant  au  moment  du  paroxysme  des 
contractures;  on  peut  y  ajouter  les  douleurs  articulaires  au  niveau 
des  articulations  voisines.  Ces  douleurs  peuvent  être  provoquées 
lorsqu'on  tente  d'écarter  les  parties  contracturées  ou  lorsque  le  malade 
essaie  de  mouvoir  ces  parties  en  mettant  en  action  les  muscles  contractu- 
res. Les  douleurs  provoquées  par  les  mouvements  peuvent  aussi 
siéger  dans  les  articulations  et  particulièrement  dans  celles  du  poignet 
et  du  cou-de-picd.  La  pression  détermine  également  des  douleurs, 
moins  vives  cependant  que  les  douleurs  produites  par  les  mouvements. 
A  côté  de  ces  douleurs  profondes,  il  existe  encore  des  douleurs  super- 
ficielles qui  sont  presque  exclusivement  localisées  au  niveau  des  poi- 
gnets et  de  la  face  dorsale  des  mains,  plus  rarement  au-dessus  du  cou- 
de-pied. 

Les  douleurs  indépendantes  de  la  contraction  qu'on  peut  rencontrer 
dans  la  tétanie  sont  la  cép/ia/al^te,  la  rachialgie,  la  névralgie  inter- 
costale  et,  parmi  les  troubles  divers  de  la  sensibilité,  les  fourmille- 
ments dans  les  mains  et  les  pieds,  la  thermo-anesthésie,  l'analgésie^ 
les  diverses  paresihésies.  Comme  le  dit  très  bien  Oddo,  a  tous  ces 
troubles  sont,  on  le  comprend,  lettre  morte  chez  le  nourrisson  et  dans  la 
première  enfance.  On  peut  cependant  les  rencontrer  parfois  chez  les 
enfants  plus  âgés,  s'ils  sont  suffisamment  inlclligcnls». 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  trop hiques  de  la  tétanie  ont  été 
étudiés  récemment  avec  beaucoup  de  soin  dans  le  mémoire  d'Oddo 
auquel  nous  avons  fait  de  nombreux  emprunts  au  cours  de  notre  travail. 
Parmi  les  troubles  de  cet  ordre,  Vœdéme  dorsal  du  poignet  et  du 
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coU'de-pied  est  le  plus  caractérislique.  Il  coïncide  presque  toujours 
avec  la  a  main  télanique  ».  C*est  un  œdème  à  contours  diffus,  formaot 
une  saillie  arrondie,  dur  et  très  douloureux  au  toucher  et  surtout  à  la 
pression.  La  peau  qui  le  recouvre  est  quelquefois  rouge  et  chaude.  II  est 
lixe,  persiste  pondant  Tinlervalle  des  accès  et  dure  tant  que  la  tétauîe 
n'est  pas  terminée.  Il  est  presque  toujours  double  et  plus  prôdominaal 
d'un  côté  que  de  Tautre.  Souvent  il  s'étend  à  toute  la  main  et  présente 
alors  une  intensité  considérable.  Il  a  les  mômes  caractères  quand  il  se 
forme  sur  la  face  dorsale  du  pied.  Il  peut  être  plus  ou  moins  diffus  et 
constituer  une  véritable  anasarque  avec  ou  sans  ascite  (Baly,  Oddo). 

Nous  avons  déjà  parlé  des  phénomènes  vaso-moteurs  qui  se  pro- 
duisent pendant  l'accès  de  tétanie.  Ajoutons  seulement  que  dans  quelques 
cas  on  a  observé  une  cyanose  plus  ou  moins  marquée  des  extrémités, 
survenant  pendant  l'accès  et  disparaissant  avec  lui.  EnGn  dans  certains 
cas  de  tétanie  grave  et  prolongée  chez  des  enfants  cachectiques,  on  a 
signalé  la  production  de  la  gangrène  des  extrémités. 

Les  phénomènes  généraux  sont  peu  accusés  dans  la  tétante.  Vin- 
telligence  est  conservée,  mais  souvent  dans  Tintervalle  des  attaques, 
l'enfant  reste  agité,  inquiet  et  prend  peu  de  repos  ;  parfois,  sans  provo- 
cation et  en  dehors  de  tout  paroxysme,  Vagitation  est  extrême;  d'autres 
fois,  ih  existe  de  l'abattement,  de  la  tristesse,  enfin  dans  certains  cas 
l'enfant  retrouve  dans  l'intervalle  des  accès  tout  son  calme  et  tout  son 
enjouement.  Vétat  général  du  tétanique  dépend  avant  tout  des  circons- 
lances  pathologiques  (rachitisme,  troubles  digestifs,  maladies  infectieuses, 
intoxication)  dans  lesquelles  est  survenue  la  tétanie.  D'autre  part,  la  téta* 
nie,  lorsqu'elle  donne  lieu  à  des  accidents  convulsifs  étendus  et  intenses, 
constitue  elle-même  une  cause  d'atTaiblissement  et  par  l'épuisement  ner* 
veux  qui  suit  le  paroxysme,  et  par  l'agitation  et  Tinsomnic  qui  act;om- 
pagnent  les  formes  violentes  de  tétanie.  Toutefois  II  est  bon  de  savoir 
que  la  tétanie  est  compatible  avec  un  état  général  satisfaisant. 

La  fièvre  n'est  pas  constante  et  le  plus  souvent  elle  est  liée  à  l'aflec- 
tion  primitive  sur  laquelle  la  tétanie  est  venue  se  greffer.  La  fièvre  qui 
se  rattache  à  la  tétanie  elle-même  est  très  variable  et  dépend  de  la  gra- 
vité de  la  tétanie.  Dans  les  formes  graves  où  les  attaques  sont  subin- 
tranles  et  très  fréquemment  répétées,  la  température  monte  à  39-40« 
et  n'a  pas  le  temps  de  revenir  à  la  normale  dans  l'intervalle  des  attaques. 
Dans  les  formes  moyennes  et  légères,  la  température  reste  normale  dans 
l'intervalle  des  accès,  mais  s'élève  au  moment  des  paroxysmes  à  38-38o,5. 
Cette  élévation  de  la  température  pendant  l'accès  n'est  pourtant  pas 
constante  :  Oddo  l'a  vue  manquer  plusieurs  fois. 
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La  théorie  toxhéinique  de  la  létanie  a  eu  pour  résultat  de  faire  porter 
raltentioD  des  médecins  sur  les  modifications  de  Vurine  chez  ces 
malades.  Disons  de  suite  que  les  modifications  qu'on  a  signalées  sont 
loin  d'être  constantes  et  constituent  plutôt  Texception.  On  peut  le  dire 
de  la  phosphalurie  avec  inversion  de  la  formule  des  phosphates 
(Oddo  et  Sarles),  de  Valbuminurie  (Millet,  Bouveret  et  Devic,  Loos, 
Bonome  et  Cervesato),  de  la  glycosurie  (Miller),  de  Vacétonurie  et 
de  Vacétiirie  (Loos).  Vindicanuriey  qui  témoigne  d'une  putréfaction 
intestinale,  a  été  rencontrée  plus  souvent  et,  d'après  Oddo,  elle  doi 
compter  parmi  les  symptômes  de  la  tétanie  infantile.  Disons  enfin 
qu'Ewald  a  isolé  dans  l'urine  d'un  tétanique  une  peptotoxine  convul- 
sivante  qui  s'y  trouvait  au  moment  des  accès  et  disparaissait  de  l'urine 
avec  l'accès.  Cette  recherche  n'a  pas  été  confirmée  jusqu'à  présent. 

Les  auteurs  comptent  parmi  les  complications  de  la  tétanie,  le 
laryngospasme  et  les  convulsions,  étudiés  déjà  plus  haut.  On  peut 
encore  signaler,  au  même  titre,  les  éruptions  diverses  qui  peuvent 
siéger  sur  tout  le  corps  et  présenter  tous  les  caractères  des  éry thèmes 
toxi'infectieux.  Elles  présentent  le  plus  souvent  l'aspect  scarlatiniforme, 
mais  elles  peuvent  aussi  offrir  tous  les  caractères  de  l'érythème  poly- 
morphe. 

La  description  qui  vient  d'être  donnée  se  rapporte  à  la  forme  classique, 
ordinaire,  telle  qu'elle  a  été  tracée  en  premier  lieu  par  les  cliniciens  fran- 
çais. Depuis,  on  a  créé  des  formes  multiples,  décrit  des  divisions  et  des 
subdivisions,  surtout  en  Allemagne  ;  tout  cela,  nous  semble-t-il,  parce 
qu'on  manquait  de  données  étiologiques  précises.  En  se  plaçant  au  point 
de. vue  purement  clinique,  Oddo  croit  qu'on  peut  distinguer  à  la  tétanie 
six  formes  :  !<>  la  forme  latente  des  auteurs  allemands  que  nous  avons 
longuement  discutée  au  début  et  sur  laquelle  il  est  absolument  impossible 
de  se  prononcer  actuellement  d'une  façon  précise;  2»  la  forme  fugace  où 
l'on  ne  trouve  souvent  qu^un  seul  accès  de  courte  durée  et  d'une  intensité 
minime  ;  3«  la  forme  fruste,  caractérisée  par  le  cantonnement  des  con- 
tractures dans  des  régions  insolites,  indiquées  plus  haut  ;  4»  la  forme 
commune,  classique  ;  5<*  la  forme  prolongée  ou  chronique  qui  dure 
pendant  des  mois,  mais  où  les  attaques  sont  rares  ;  6o  la  forme  grave, 
exceptionnelle  chez  les  enfants. 

Le  diagnostic  delà  tétanie  vraie,  confirmée,  ne  saurait  présenter  des 
difficultés,  etJ'alTeclion  sera  difficilement  confondue  avec  le  tétanos,  la 
méningite,  une  tumeur  du  cerveau,  une  hémorrhagie  méningée. 

Le  pronostic  de  la  tétanie  est  bénin  quand  les  contractures  restent 
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limitées  aux  membres;  même  la  forme  tétanique  grave  se  termioe  bal>i- 
tuellement  par  la  guérison  ;  le  pronostic  n*est  aggravé  que  lorsqu'il  existe 
des  convulsions  générales  et  surtout  du  laryngospasme,  ces  deux  compli- 
cations pouvant  emporter  l'enfant.  Mais  d'une  façon  générale,  dans  les 
cas  mortels,  l'issue  fatale  est  toujours  amenée  par  l'afTection  primitive  oa 
une  complication.  C'est  ainsi  que  sur  les  24  tétaniques  hospitalisées  de 
Loos,  8  ont  succombé  :  1  dans  un  accès  de  laryngospasme,7  à  l'affec- 
tion primitive  ou  à  des  affections  intercurrentes  (bronche -pneumonie 
post-rubéolique,  pleurésie,  athrepsie.  Cassel  note  également  7  cas  de 
mort  sur  ses  60  tétaniques.  Les   malades  de  Kalischer  ont  tous  guéii. 

Le  traitement  de  la  tétanie  doit  s'adresser  à  la  fois  à  la  maladie  pri- 
mitive et  à  la  surexcitabilité  motrice  qui  constitue  la  tétanie.  Avant  tout 
on  établira  une  alimentation  appropriée  et  on  combattra  par  les  moyens 
usités  les  troubles  digestifs  et  l'anémie.  Nous  avons  vu  que  le  traitement 
soi-disant  pathogénique  par  l'huile  phosphorée  a  jusqu'à  présent 
échoué.  Nous  pouvons  dire  autant  des  essais  de  médication  thyroïdienne 
essayée  en  vertu  des  analogies  entre  la  tétanie  et  les  états  tétaniques  qui 
surviennent  quelquefois  après  Textirpation  delà  glande  thyroïde. 

Dans  les  cas  simples»  le  traitement  de  la  contracture  se  borne  aux 
bains  tièdes  et  à  des  frictions  sur  les  extrémités  contracturées,  avec  le 
baume  opodeldoch  ou  du  Uniment  chloroformé.  Dans  les  cas  graves  on 
pourra  recourir  simultanément  aux  injections  sous-cutanées  de  morphine 
(2  à  8  milligrammes)  et  aux  inhalations  de  chloroforme  ;  toutefois  cette 
médication  ne  sera  employée  qu'avec  une  extrême  prudence  dans  la 
première  enfance.  On  pourra  également  employer  le  bromure  de  potas- 
sium et  l'antipyrine  à  haute  dose,  qu'on  devra  administrer  par  la  voie 
rectale  si  la  déglutition  était  dinicile  ou  impossible. 
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MÉDECINE 

Ganses  de  la  mort  des  nouveau-nés  atteints  de  syphilis  h6riditaire, 

par  T.  R.  Payloff.  —  La  question  des  causes  de  mort  des  nouveau- 
nés  qui  succombent  à  une  prétendue  faiblesse  congénitale,  et  des  lésions 
des  organes  dans  ces  cas  est  à  peine  cflleurée.  L'auteur  a  eu  l'occasion 
d'examiner  histologiquement  la  peau  et  les  viscères  de  cinq  enfants 
atteints  de  syphilis  héréditaire  non  douteuse.  Chez  quatre  de  ces  enfants 
on  n'a  pu  coustater  à  l'autopsie  aucune  lésion  macroscopiquCé 
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Voici  les  cas  observés  par  lui  : 

lo  Un  enfant  de  sept  semaines  avec  pemphigus  syphilitique  palmaire 
et  plantaire,  syphilis  papuleuse  et  ecthyma  syphilitique  de  la  face  et  du 
IroDc.  2o  Un  enfant  de  dix  jours  :  pemphigus  syphililique  palmaire  et 
plantaire.  3'  Un  enfant  de  cinq  semaines  :  papules  de  la  face,  ju  tronc 
et  des  membres  inférieurs  ;  sclérose  interstitielle  du  foie  très  marquée. 
4«  Enfant  de  deux  jours  né  au  huitième  moisd^une  grossesse  gémellaire. 
50  Fœtus  de  huit  mois,  mort-né,  macéré.  La  mère  avait  été  traitée  deux 
mois  avant  Tacconehement  pour  des  manifestations  secondaires  de  la 
syphilis. 

Se  basant  sur  les  données  fournies  par  l'examen  microscopique, 
M.  Pavlofifcouclut  que  la  cause  de  la  mort  des  nouveau-nés  syphilitiques 
est  due  à  des  lésions  très  nettes  et  très  étendues  de  tous  les  organes, 
malgré  l'absence  de  symptômes  cliniques  et  de  lésions  macroscopiques. 
Ces  lésions  histologiques  ont  été  retrouvées  dans  les  cinq  cas  et  elles  étaient 
toujours  identiques,  qu'il  y  ait  eu  ou  non  des  manifestations  cliniques 
manifestes.  Dans  les  cas  récents,  tout  se  borne  à  une  lésion  des  vaisseaux, 
depuis  Tendarlérite  à  peine  ébauchée  jusqu'à  l'oblitération  complète  du 
vaisseau.  Là  où  la  lésion  est  plus  avancée  on  observe  des  lésions  des 
tissus,  mais  ces  lésions  sont  exclusivement  interstitielles^  para  etpérivas- 
culaires,  de  sorte  que  les  vaisseaux  en  sont  probablement  le  point  de 
départ.  Cette  hypothèse  est  confirmée  par  la  dissémination  en  foyer  de 
la  sclérose.  L^auteur  considère  ces  lésions  comme  analogues  à  celles  qu'a 
observées  Mracek  dans  la  syphilis  hémorrhagique  des  nouveau-nés. 
M.  Pavloff  a  aussi  observé  des  hémorrhagies  microscopiques.  D'accord 
avec  Mracek,  l'auteur  croit  que  ces  hémorrhagies  indiquent  que  la  mort 
est  due  à  une  lésion  vasculaire.  Elles  indiquent  en  même  temps  qu'il  ne 
faut  pas  se  contenter  d'une  médication  locale  des  symptômes  évidents, 
mais  qu'il  faut  employer  le  traitement  général  et  systématique  qui  seul 
peut  amener  de  bons  résultats. 

Les  manifestations  pharyngo-nasales  et  laryngées  de  l'hérôdo- 
syphiUs  infantile,  par  Ripault.  Thèse  de  Paris^  1896.  --  Les  manifes- 
tations nasales  et  bucco- pharyngées  de  la  syphilis  héréditaire  sont  bien 
connues  et  les  observations  que  publie  l'auteur  n'apportent  pas  d'élé- 
ments nouveaux.  Les  manifestations  laryngées  sont  moins  connues  et 
avec  Sevestre,  Fournier,  Gerber,  l'auteur  les  croit  moins  rares  qu'on  ne 
l'admet  généralement. 

Elles  peuvent  se  manifester  dès  les  premières  semaines  de  la  vie, 


544  REVUE  DES   MALADIES   DE  L*ENFANCE 

mais  le  plus  souvent  tardivement  de  la  cinquième  à  la  quinzième 
année.  Les  lésions  siègent  surtout  au  niveau  de  l'orifice  supérieur  do 
vestibule  laryngien.  Atteinte  de  périchondrite,  Tépiglotte  est  épaissie 
dans  sa  totalité  ou  présente  des  renflements  nodulaires,  au  niveau  de  son 
bord  liljre  et  de  sa  face  linguale  surtout;  sa  coloration  est  d*un  rouge 
sombre,  purpurin;  plus  tard  les  gommes  peuvent  s'ulcérer.  Dans  certains 
cas  Tépiglotte  contracte  des  adhérences  avec  les  parties  voisines.  Tous 
les  replis  qui  partent  de  l'épiglolte  participent  à  ce  processus,  infiltré 
d'abord,  puis  ulcéreux  et  bourgeonnant,  plus  tard  enOn  cicatriciel  et 
rélractile.  La  paroi  postérieure  peut  aussi  s'infiltrer^  mais  le  plus  souvent 
elle  reste  normale. 

Les  bandes  ventriculaires  sont  aussi  luméGées,  souvent  au  point  de 
masquer  les  vraies  cordes  vocales;  elles  peuvent  être  recouvertes  de 
petites  saillies  condylomateuses  simulant  de  véritables  papillomes.  Les 
cordes  vocales  sont  parfois  normales,  d'autres  fois  rouges,  épaissies, 
atteintes  de  cordite  végétante  ou  êchancrécs  sur  leur  bord  libre. 

Toutes  ces  lésions  se  font  remarquer  par  Tabsence  complète  de  modi- 
fications dans  l'état  général,  et  Tindolence  la  plus  absolue.  Les  altéra- 
rations  vocales  peuvent  faire  défaut  ou  se  présenter  sous  forme  de  rau- 
cilé;  d'enrouement,  de  la  voie,  d'aphonie.  Les  troubles  respiratoires 
manquent  ordinairement,  mais  dans  les  cas  avec  lésions  étendues  ils  peu- 
vent prendre  une  gravité  extrême. 

La  cicatrisation  des  ulcérations,  la  rétrocession  de  rinflammation» 
peut  laisser  un  larynx  rétréci  ayant  contracté  des  adhérences  avec  les 
organes  voisins.  Le  traitement  spécifique  institué  de  bonne  heure  est 
absolument  souverain. 

La  syphilis  héréditaire  de  la  moelle  épiniére.  Rapport  de  M.  Four- 
NIER  sur  un  travail  de  M.  Gilles  de  laTourette,  Acad.  de  mèd., 
12  mai  1896.  —  Les  manifestations  médullaires  syphilitiques  peuvent  se 
produire  pendant  la  vie  intra-utérine,  l'enfance,  et  l'âge  mûr. 

Dans  le  premier  cas,  les  lésions  congénitales  amènent  la  mort  du 
fœtus,  la  mort  de  l'enfant  à  la  naissance  ou  dès  les  premiers  mois;  ce 
sont  des  lésions  de  méningo-myélite  diffuse  embryonnaire,  comparables  à 
l'hépatite  diffuse  embryonnaire  décrite  par  Hudelo.  Au  point  de  vue  cli- 
nique, elles  se  traduisent  souvent  par  le  syndrome  de  Little. 

Lorsque  l'enfant  est  plus  âgé,  la  lésion  se  localise  et  atteint  le  système 
artériel  ou  conjonctif,  à  l'exclusion  des  autres.  On  a  vu  se  produire  la 
poliomyélite  antérieure  à  cet  âge. 
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Dans  le  troisième  cas,  ce  sont  des  myélopathies  syphilitiques  hérédi- 
taires. Si  elles  sont  admises  théoriquement  aujourd'hui,  on  n'y  pense 
guère  en  clinique  ;  et  cependant  le  fait  n*est  pas  rare.  Cette  influence 
exercée  par  la  syphilis  sur  la  plupart  des  organes,  peut  se  montrer  encore 
au  delà  de  Page  de  40  ans.  Le  tabès  doit  rentrer,  suivant  Tauleur,  parmi 
les  accidents  médullaires  hérédo- syphilitiques. 

Les  arthropathies  syphilitiques  chez  reniant,  par  H.  Bethabc 
RoBiNSON.  Dritish  Médical  Journal,  16  mai  1896.  —  Suivant  l'au- 
teur, il  faut  rapporter  à  la  syphilis  bien  des  arthropathies  jadis  attribuées 
à  la  tuberculose  ou  au  rhumatisme  chronique. 

En  1892,  M.  Jonathan  Hutchinson  (jeune)  établit  déQoilivement  les 
grands  chapitres  dans  lesquels  on  peut  ranger  tes  manifestations  arti- 
culaires de  la  syphilis  acquise  et  de  l'hérédo-syphilis  chez  Tenfant  ; 
quelle  que  soit  son  origine,  elle  donnera  les  mêmes  formes  pathologiques. 
Ceci  posé,  voici  comment  on  peut  classer  les  affections  articulaires  syphi- 
litiques de  Tenfant  : 

1<>  Ostéite  épiphysaire.  —  La  maladie  a  une  marche  rapide  et  des 
signes  bruyants.  Le  membre  atteint  semble  absolument  impotent,  ce  qui 
justifie  l'appellation  de  pseudo-paralysie.  Abandonnée  à  elle-même,  la 
maladie  amènerait  le  décollement  épiphysaire;  mais,  avec  le  traitement, 
la  consolidation  se  fait  et  la  guérison  arrive  sans  changement  apparent 
de  longueur  du  membre.  La  règle  est  que  la  synoviale  n'est  pas  ou  est 
peu  touchée  ;  la  jointure  demeure  indemne. 

Très  exceptionnellement,  on  peut  voir  de  la  suppuration,  mais  c'est 
alors  le  fait  d'une  infection  secondaire.  Avec  le  traitement  immédiate- 
ment appliqué,  le  pronostic  est  favorable,  surtout  s'il  n'y  a  eu  qu'une 
articulation  attaquée.  S'il  y  en  avait  un  grand  nombre,  cela  indiquerait 
une  maladie  plus  maligne  et  imposerait  un  pronostic  moins  favorable. 

2o  Èpanchement  symétrique.  —  Il  se  voit  chez  les  enfants  de  huit 
à  quinze  ans  (c'est  l'âge  aussi,  on  le  sait,  de  la  kératite  interstitielle),  et 
au  genou  seulement.  L'épanchement  est  rapide  et  s'accompagne  des 
douleurs  les  plus  vives.  Cet  èpanchement  n'a  aucune  tendance  à  la 
régression  spontanée,  mais  il  obéit  parfaitement  au  traitement. 

Ces  deux  premières  formes  appartiennent  essentiellement  à  Thérédo- 
syphilis. 

3^  Ostéite,  —  Soit  avec  èpanchement  simple  dans  la  synoviale,  ce 
qui  ne  veut  pas  dire  que  la  synoviale  soit  malade;  soit  avec  èpanche- 
ment accompagné  d'inGltration  gommeuse,  généralisée  ou  localisée  de  la 
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synoviale.  Cette  ostéite  peut  avoir  des  conséquences  éloignées  intéres- 
santes :  par  exemple,  Tostéite  syphilitique  d'un  condyle  fémoral  peut 
amener  la  production  du  genu  yalgum. 

40  Synovite  gommetise  primitive.  —  Ces  deux  dernières  formes 
se  rencontrent  dans  l'une  et  Tautre  syphilis,  héréditaire  et  acquise. 

Les  gommes  péri-synoviales,  si  fréquentes  chez  l'adulte  aux  environs 
de  la  rotule  et  de  l'olécrâne^  n'ont  pas  été  rencontrées  chez  Tenfant  par 
M.  Robinson.  Il  n*apas  vu  non  plus  d'exemple  de  cette  chondro- arthrite 
que  Virchow  a  décrite,  et  dont  il  a  montré  de  si  beaux  exemple^  chez 
l'adulte. 

Contribution  à  l'étude  de  la  ▼nlvo-vaginlte  des  petites  filles,  par 

Labohde.  Thèse  de  Paris,  1896.  —  Ce  travail,  qui  s*appuie  sur  l'étude 
de  quarante  observations  personnelles  avec  examen  bactériologique, 
aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

lo  A  côté  des  différentes  vulvo-vaginites  secondaires  décrites  par  les 
auteurs,  à  côté  de  la  vulvite  traumatique  qui  est  du  domaine  de  la  méde- 
cine légale,  il  existe  deux  espèces  d'écoulement  vulvaire  chez  les  petites 
filles,  qui  reconnaissantdeuxétiologies  différentes,  doivent  être  complète- 
ment séparées.  A  Tune,  due  à  l'infection  autochtone  par  développement 
des  saphrophytes  normalement  contenus  dans  le  vagin,  on  peut  laisser  le 
nom  consacré  par  l'usage  de  vulvite  catarrhale  ou  vulvite  simple.  A 
l'autre,  résultat  d'une  infection  par  cause  externe,  on  reconnaîtra  tou- 
jours une  contagion  le  plus  souvent  accidentelle  :  ce  sera  la  vulvo- vagi- 
nite spécifique. 

2''  La  vulvo-vaginite  à  gonocoques  est  une  affection  très  souvent  pri- 
mitive qui  mérite  sa  place  dans  le  cadre  de  la  nosographie,  car  elle  réa- 
lise une  véritable  entité  morbide. 

3°  La  vulvo-vaginite  à  gonocoques  est  beaucoup  plus  fréquente  qu'on 
ne  le  croyait,  même  dans  ces  dernières  années  ;  on  peut  dire  que  plus 
des  trois  quarts  des  écoulements  vulvairesdes  fillettes  sont  gonococciques. 

4°  La  fréquence  du  gonocoque  dans  les  vulvo-vaginites,  loin  d'être  un 
argument  contre  la  spécificité  de  ce  coccus,  vient  confirmer  la  théorie 
spécifique  du  gonocoque.  Elle  implique  un  pronostic  très  réservé  dans 
le  cas  où  un  traitement  bien  dirigé  n'est  pas  institué  dès  le  début,  car 
elle  expose  à  toutes  les  complications,  métrites,  salpingites,  pyo-salpin- 
gites,  complications  péritonéales,  arthrites  mono-articulaires  et  peut-être 
même  stérilité  par  oblitération  des  trompes  dont  le  gonocoque  est  l'agent 
provocateur. 
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5»  La  vulvo- vaginite  doU  être  traitée  par  la  permanganate  de  potasse, 
de  préférence  à  toute  autre  substance  antiseptique.  Une  solution  à 
un  1  p.  2000  donne  de  fort  bons  résultats. 

La  TtilYO-Taginite  gonorrhôique  des  petites  filles,  par  Lenz. 
Dissert,  inaug.,  Leipzig,  1896.  —  L'étude  de  55  cas  réunis  par  l'auteur 
aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

1<>  La  vulvo- vaginite  des  petites  filles,  malgré  les  différences  qui  exis- 
tent entre  elle  et  le  tableau  typique  de  la  gonorrbée  chez  l'adulte,  est  de 
nature  gonorrhéique  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

2<»  Elle  constitue  une  maladie  infectieuse  locale  caractérisée  par  son 
grand  pouvoir  contagieux,  par  son  évolution  chronique  qui  est  à  peine 
influencée  par  le  traitement. 

30  La  transmission  de  la  vulvo-vaginite  gonorrhéique  des  petites  filles, 
n'est  directe^  comme  chez  l'adulte,  que  dans  des  cas  tout  à  fait  excep- 
tionnels ;  le  plus  souvent  la  contagion  s'effectue  d'une  façon  indirecte  par 
l'intermédiaire  d'un  objet  ou  d'une  personne  tierce. 

4**  La  vulvo- vaginite  frappe  de  préférence  non  seulement  les  petites 
filles  atteintes  ou  convalescentes  de  fièvre  éruptive,  mais  encore  celles 
qui  sont  atteintes  ou  convalescentes  de  diphtérie  ou  d'eczéma  impéti- 
giueux. 

5'  La  vulvo-vaginite,  affection  sans  gravité  mais  très  pénible  par  le 
fait  de  sa  marche  chronique,  possède  un  pouvoir  contagieux  extrême; 
aussi  dans  les  hôpitaux  les  malades  doivent-elles  être  isolées  aussitôt  le 
diagnostic  fait. 

VulTO-yagi&alite  gonorrhéique,  par  Seiffbrt.  Jahrb,  f,  Kinder'- 
heilk,,  1896,  voL  XLII,  p.  12.  —  L'observation  que  publie  l'auteur  se 
rapporte  à  une  petite  fille  de  4  ans  amenée  à  la  clinique  pour  des  dou- 
leurs dans  les  pieds  et  les  mains,  datant  de  quelques  semaines  et  trai- 
tées sans  succès  par  le  salicylate.  A  l'examen  on  trouva  à  côté  d'un 
mauvais  état  général  et  d'une  fièvre  oscillant  entre  38o-d8o,5,une  arthrite 
des  deux  poignets  et  des  articulations  des  deux  pieds,  et  en  même  temps 
une  vulvo-vaginite  avec  pus  dans  l'urèthre.  La  mère  de  l'enfant  avait 
aussi  un  écoulement  blanc  et  des  douleurs  dans  les  mains. 

L'examen  bactériologique  de  l'écoulement  vulvaire  montra,  chez  la 
mère  comme  chez  l'enfant,  la  présence  de  gonocoques.  Une  ponction  au 
niveau  d'un  des  poignets  de  Penfant  amena  un  liquide  purulent  dans 
lequel  on  trouva  également  des  gonocoques  ;  le  pus  a  été  ensuite  ense"» 
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mencé  sur  du  liquide  provenaut  d'un  kyste  de  Tovaire;  il  poussa  da 
gonocoque. 

Il  s'agissait  donc  d'une  arthrite  gonorrhéique  à  localisations  multiples. 
L^enfant  guérit  sous  Tinfluence  d'un  traitement  dirigé  contre  la  vulvite 
(iavages  au  sublimé)  et  les  arthrites  (immobilisation  et  révulsion). 

De  la  dermatite  herpétiforme  de  Dfihring  chez  l'enfant,  par  Thil- 
LIEZ.  Thèse  de  Paris,  1895.  —  Cliniquement  la  dermatite  herpétiforme 
présente  chez  l'enfant  les  particularités  suivantes  :  pigmentation  de  la 
peau  ;  développement  plus  marqué  de  Térylhème  qui  dans  quelques  cas 
couvre  tout  le  corps,  présence  d'éléments  semblables  aux  lésions  urtica- 
riennes  ;  grande  dissémination  des  éléments  vésiculeux  ;  début  précoce 
dans  les  premiers  mois  de  la  vie;  rechutes  continuelles  pendant  l'enfance; 
prédominance  des  phénomènes  douloureux  sur  le  prurit  ;  polymorphie 
moindre;  état  général  constamment  altéré  avant  l'éruption;  affaiblisse- 
ment lent,  spontané,  des  accès  vers  la  puberté  ;  disparition  totale  ou,  du 
moins,  réduction  à  une  forme  peu  intense,  à  Tâge  adulte;  prédisposition 
héréditaire,  souvent  même  familiale. 

L'examen  de  l'urine  a  montré  chez  trois  malades  l'existence  d'une 
hypoazolurie;  l'examen  du  sang  a  révélé  la  présence  de  cellules  éosino- 
philes.  Ces  deux  faits  ont  été  récemment  signalés  par  d'autres  auteurs 
dans  la  dermatite  herpétiforme  de  DUhring. 

L'autour  n'a  pu  faire  l'examen  histologique  des  lésions  chez  ses 
malades.  Mais  les  auteurs  qui  ont  pu  faire  des  biopsies  sur  les  malades  sont 
d'accord  pour  placer  dans  la  couche  papillaire  le  maximum  des  lésions, 
pour  admettre  comme  lésions  essentielles  l'œdème  et  l'inGltration  cel- 
lulaire. 

La  pathogénie  de  la  maladie  de  DUhring  a  donné  lieu  à  trois  hypo- 
thèses. La  première  en  fait  une  affection  microbienne,  actuellement 
insoutenable  après  les  recherches  de  Thibault.  La  seconde  la  fait 
dépendre  d'une  auto-intoxication  ;  mais  d'après  l'auteur,  si  elle  explique 
les  lésions  cutanées,  elle  ne  peut  suffire  à  la  compréhension  de  tous  les 
symptômes  de  la  dermatite  herpétiforme.  L'auteur  accepte  la  troisième 
hypothèse,  celle  d'origine  nerveuse  de  l'affection,  à  l'appui  de  laquelle  il 
invoque  l'intensité  des  manifestations  douloureuses  à  forme  névralgique, 
la  symétrie  des  lésions,  l'identité  des  phénomènes  cutanés  avec  ceux  qui 
sont  dus  à  des  lésions  nerveuses,  l'existence  dans  quelques  cas  de  lésions 
médullaires,  l'existence  dans  tous  les  cas  de  troubles  nerveux,  l'influence 
héréditaire,  etc.  C'est  du  reste  la  théorie  admise  actuellement  par  la 
plupart  des  dermatologistes. 
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Le  diagnostic  doit  reposer  avaat  tout  sur  la  réunion  des  caractères 
absolument  typiques  de  l'affection  :  le  polymorphisme,  les  phénomènes 
douloureux,  la  chronicité  avec  poussées  successives  multiples  et  le  bon 
état  général. 

Le  traitement  général  est  celui  de  la  diathèse  neuro-arthritique  avec 
son  régime  plutôt  végétarien  et  sa  médication.  La  médication  arsenicale 
rend  de  grands  services  et  dans  les  intervalles  de  repos,  on  peut  avoir 
recours  aux  alcalins.  Contre  les  manifestations  nerveuses  on  utilisera  les 
toniques  (quinine  et  ergotine)  et  les  sédatifs  (belladone^  valériane,  asa- 
fœtida).  L'autp-intoxication  possible  sera  combattue  par  les  laxatifs  et  en 
stimulant  les  divers  émonctoires.  Le  traitement  local  que  préconise  l'au- 
teur consiste  à  percer  les  vésicules,  à  laver  les  surfaces  avec  l'eau  bori- 
quée  et  à  faire  des  frictions  avec  la  pommade  soufrée.  Si  le  traitement 
est  mal  supporté,  et  dans  les  variétés  érythémateuscs,  il  faut  faire  des 
lotions  antiprurigineuses,  phéniquées,  chloroformées,  mentholées,  etc. 

Staphylococcie  cutanée  gangreneuse  à  poussées  snecessives^  par 
Gastou  et  Canuet,  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphiligra- 
phie,  9-11  avril  1896.  — Les  auteurs  présentent  un  malade  âgé  de  trois  ans 
et  demi  qui  a  eu  des  poussées  successives  de  véritables  gangrènes  cuta- 
nées multiples^  ayant,  en  certains  points,  Taspect  clinique  de  Tecthyma, 
en  d'autres  points,  la  forme  de  folliculites  pustule  -  ulcéreuses.  Cette 
affection,  survenue  dans  le  cours  d'un  impétigo,  a  duré  un  mois  environ, 
a  évolué  par  poussées  successives,  s'est  accompagnée  d'angine,  de  sto- 
matite diphléroïde  impétigineuse,  de  blépharo-conjonctivite»  de  coryza, 
de  bronchite  et  de  fièvre. 

Il  ne  semble  pas  qu'elle  rentre  dans  l'ecthyma  simple,  mais^  plutôt, 
dans  le  groupe  désaffections  dénommées  gangrènes  multiples  disséminées 
de  la  peau,  sans  qu'elle  affecte  nettement  un  des  types  de  ce  groupe. 
Anatomiquement,  elle  se  caractérise  par  une  inflammation  diffuse  de 
la  peau,  avec  prédominance  d'altération  au  niveau  des  glandes  sudori- 
pareset  de  leurs  conduits. 

Sa  nature  bactériologique  la  met  dans  les  staphylococcies  cutanées  à 
côté  de  l'ecthyma  et  du  furoncle. 

M.  Feulard.  —  Il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  une  éruption  d'im- 
pétigo sur  un  mauvais  terrain.  Il  y  a  souvent  coïncidence  de  stomatite; 
il  se  fait  alors  des  poussées  à  la  fois  sur  les  muqueuses  et  sur  la  peau. 
Les  lésions  peuvent  prendre  en  certains  points  le  caractère  de  l'ecthyma. 
Dans  l'aspect  des  lésions,  il  y  a  une  question  de  virulence  et  de  terrain. 


550  REVUE  DES  MALADIES   DE   l'eNfANCE 

M.  AuGAGNEUH.  —  Pour  oioi,  Téruplion  que  présente  cet  eafant 
n'est  qu^un  impétigo.  Si  la  lésion  a  pris  un  caractère  plus  profond  aux 
membres  inférieurs,  cela  tient  uniquement  à  une  circulation  vicieuse.  On 
voit  les  chancres  simples  de  la  cuisse  devenir  facilement  phagédéniques, 
à  cause  de  la  stase  sanguine  plus  facile.  On  a  tort  de  vouloir  multiplier 
les  formes  de  maladie. 

CSonsldératlons  sur  la  diathèse  lymphatique  des  enfants,  par 
EscHERiCH.  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1896,  n©  29,  p.  645.  — 
L'auteur  intervient  à  ton  tour  dans  la  polémique  soulevée  par  la  mort  du 
fils  du  D'  Langerhans,  survenue,  comme  on  sait,  immédiatement  après 
une  injection  prophylactique  du  sérum  de  Behring.  L'autopsie  ne  permit 
pas  d'établir  exactement  la  cause  de  la  mort,  bien  qu'on  ait  constaté  la 
présence  de  matières  vomies  dans  la  trachée,  mais  montra  Texislence 
d  une  diathèse  lymphatique  (hypertrophie  du  thymus  et  de  l'appareil 
lymphatique)  ;  c'est  celle-ci  que  Escherich  incrimine  dans  la  mort  de  cet 
enfant. 

On  sait  que  cette  question  de  la  diathèse  lymphatique  prit  corps  ces 
temps  derniers  avec  les  recherches  sur  le  rôle  de  l'hypertrophie  du 
thymus  dans  la  mort  subite  chez  des  enfants  en  apparence  bien  portants. 
Au  commencement  on  a  cru  pouvoir  attribuer  la  mort  à  la  compression 
de  la  trachée  par  le  thymus  hypertrophié;  plus  tard  tout  le  monde  se 
rallia  à  Thypothèse  de  Paltauf,  d'après  laquelle  l'hypertrophie  du  thymus 
ferait  seulement  partie  d'une  hypertrophie  générale  de  tous  les  appareils 
lymphatiques,  laquelle  créirait  un  état  d'équilibre  vital  instable  danslcquel 
à  la  moindre  occasion  une  syncope  cardiaque  amènerait  la  mort. 

Cette  hypertrophie  générale  des  appareils  lymphatiques,  autrement  dit 
la  diathèse  lymphatique,  a  son  habitus  extérieur  assez  net  :  les  enfants 
sont  ordinairement  pâles,  le  visage  boursouflé  ;  souvent  ils  sont  rachiti- 
ques  ou  scrofuleux  ;  la  rate  est  hypertrophiée,  l'appareil  lymphatique  du 
pharynx  et  de  la  base  de  la  langue  est  tuméfié,  souvent  aussi  les  gan- 
glions lymphatiques  sont  hypertrophiques. 

L'auteur  a  observé  un  cas  de  mort  subite  par  diathèse  lymphatique 
chez  un  enfant  qui  succomba  quelques  heures  après  avoir  été  mis 
dans  des  compresses  salicylées  prescrites  contre  le  prurigo  dont  il  était 
atteint.  A  Tautopsie,  on  trouva  une  hypertrophie  notable  du  thymus  et 
tous  les  signes  de  la  diathèse  lymphatique. 

Dans  un  autre  cas  de  laryngospasme,  qui  s'est  terminé  par  la  mort 
subite  au  cours  d'un  accès  insignifiant,  il  s'agissait  également  d'un  enfant 
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qui  présentait  extérieurement  tous  les  signes  de  la  diathèse  lymphatique. 
A  l'autopsie,  on  trouva  une  hypertrophie  du  thymus  et  de  tous  les  autres 
organes  lympbotdes.  D'après  Escherich,  la  diathèse  lymphatique  serait 
justement  extrêmement  fréquente  chez  les  eufants  atteints  de  laryngo- 
spasme  qui  pour  lui  fait  partie  intégrante  de  la  tétanie  latente.  Il  a 
souvenir  de  deux  autres  cas  de  mort  subite  chez  des  enfants  atteints  de 
laryngospasmc,  et  tous  les  deux  avaient  bien  Thabitus  extérieur  de  la 
diathèse  lymphatique. 

Enfin  récemment,  depuis  que  son  attention  est  attirée  sur  ce  point,  il 
a  constaté  à  l'autopsie  tous  les  signes  de  la  diathèse  lymphatique,  l'hy- 
pertrophie du  thymus  y  comprise,  chez  deux  enfants  qui  ont  succombé. 
Si  la  diathèse  lymphatique  crée  réellement  un  état  d'équilibre  instable, 
il  est  naturel  de  voir  ces  enfants  mal  supporter  les  injections. 

Mais  par  quel  mécanisme  la  diathèse  lymphatique  amëne-t-elle  la 
syncope  cardiaque  mortelle?  Escherich  se  demande  si  dans  ces  cas  il  n'y 
a  pas  de  parallèle  à  établir  entre  l'hypertrophie  du  thymus  et  les  lésions 
du  corps  thyroïde.  Il  se  demande  si  à  l'état  d'hypertrophie,  le  thymus  ne 
sécrète  par  une  substance  toxique  agissant  comme  excitant  du  système 
nerveux  —  et  la  fréquence  de  la  diathèse  lymphatique  chez  les  enfants 
atteints  de  laryngospasme  en  serait  la  preuve  —  et  si  dans  ces  conditions 
une  cause  occasionnelle  quelconque  n'agirait  pas  à  la  façon  d'un  sur- 
excitant, provoquant  l'arrêt  réflexe  et  déûnitif  du  cœur? 

Ce  qu'il  y  a  à  retenir  au  point  de  vue  pratique,  c'est  que  les  enfants 
présentant  des  signes  de  diathèse  lymphatique,  exigent  des  ménagements 
particuliers  chaque  fois  qu'on  intervient  chez  eux  thérapeutiquement. 

Le  raohltiBme  et  ses  relatioiui  avec  l'hiunidltô,  par  O.  E.  Gagbn- 
TORN.  Vratch,  1896  n»  17.  —  L'auteur  a  vu  un  grand  nombre  de 
rachitiques  dans  différentes  parties  de  la  Russie  et  l'étude  de  la  distribu- 
tion du  rachitisme  le  conduit  à  cette  conclusion  principale  que  le  rachi- 
tisme est  un  mal  endémique  étroitement  lié  à  l'humidité  du  pays  ;  quand 
l'humidité  moyenne  de  l'année  dépasse  80o,  le  rachitisme  est  pour  ainsi 
dire  i^état  physiologique  des  enfants  et  des  jeunes  animaux;  entre  70o  et 
Sùo .  d'humidité  la  maladie  se  développe  dans  certaines  conditions  ;  dans 
les  contrées  où  l'humidité  n'atteint  pas  70o  degrés  le  rachitisme  n'existe 
pas  quelles  que  soient  les  conditions  d'allaitement,  d'hygiène.  La  maladie 
est  causée  par  la  rétention  de  l'eau  dans  tous  les  tissus  de  l'organisme  ; 
les  troubles  digestifs  sont  une  expression,  une  conséquence  de  cette  satu- 
ration par  l'eau  au  même  titre  que  le  vice  de  développement  du  tissu 
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osseux  ;  ce  dernier  n'est  pas  sous  la  dépendance  directe  des  troubles 
digestifs.  Cette  théorie  explique  l'existence  du  rachitisme  dans  les  classes 
de  la  société  où  les  soins  donnés  aux  enfants  ne  peuvent  être  incriminés, 
le  climat,  l'état  météorologique  étant  seuls  responsables. 

Maladie  de  Barlow,  par  Eotf.  MBYEn.  Arch.  f.  Kinderh,,  1869. 
vol.  XX,  p.  202.  —  L^auteur  rapporte  dans  son  travail  quatre  cas 
de  maladie  de  Barlow  chez  des  nourrissons  de  5  et  7  mois.  Un  seul  d'entre 
eux  a  guéri.  Tous  se  trouvaient  dans  d'excellentes  conditions  hygiéni- 
ques, étaient  nourris  dès  leur  naissance  avec  du  lait  d'albumose  et  pré- 
sentaient des  stigmates  de  rachitisme. 

Dans  le  premier  cas  l'aflectiou  débuta  par  un  endolorissement  du 
membre  inférieur  gauche  avec  oedème  malléolaire.  Plus  tard  il  y  eut  des 
suffusions  sanguines  sous-cutanées,  formation  d'un  hématome  rétro- 
bulbaire  qui  fut  incisé,  décollement  épiphysaire  du  tibia  gauche,  anémie 
de  plus  en  plus  accentuée.  L'enfant  succomba  malgré  le  traitement  ration- 
nel (lait  frais,  viande  hachée  Jus  d'orange,  phosphore,  arsenic)  au  bout  de 
deux  mois. 

A  l'autopsie  on  trouva  une  pachyméningite  interne  hémorrhagiquc,  de 
la  périostite  hémorrhagique  de  l'orbite  et  du  tibia  gauche,  avec  séquestre 
dans  ce  dernier,  une  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  des  hémor- 
rhagies  multiples  du  myocarde,  des  poumons  et  des  reins,  un  œdème  de 
l'arachnoïde,  une  hydrocéphalie  interne  ;  le  squelette  présentait  en  outre 
des  lésions  rachitiques. 

Dans  le  second  cas  il  y  eut  également  tuméfaction  des  membres  infé- 
rieurs, œdème  des  paupières  avec  propulsion  du  bulbe  oculaire  ;  comme 
dans  le  cas  précédent,  il  n'y  eut  pas  de  fièvre  ;  ni  sucre,  ni  albumine  dans 
l'urine.  L'enfant  guérit. 

La  symptomatologie  des  deux  derniers  cas  ne  rappelle  en  rien,  de 
l'avis  même  de  l'auteur,  celle  de  la  maladie  de  Barlow,  et  la  raison  pour 
laquelle  il  les  fait  rentrer  dans  ce  groupe,  c'est  qu'à  l'autopsie  on  trouva 
les  mêmes  lésions  que  dans  le  premier  cas  qui  a  présenté  le  tableau  clas- 
sique de  cette  affection.  Ces  deux  cas  ont  évolué  avec  les  symptômes  de 
l'anémie  progressive,  sans  hémorrhagies  visibles,  sans  hémorrhagies  gin- 
givales (comme  dans  les  deux  cas  précédents),  sans  Oèvre,  sans  albumi- 
nurie. Les  deux  ont  succombé  au  bout  de  quelques  mois  à  une  broncho- 
pneumonie. 

A  l'autopsie,  à  côté  des  lésions  de  rachitisme,  on  trouva  une  dégéné- 
rescence graisseuse  du  myocarde,  des  hémorrhagies  multiples  dans  le 
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foie,  les  reios,  la  raie,  la  plèvre,  c'est-à-dire  des  lésions  de  la  diathèse 
hémorrhagique  analogues  à  celles  du  premier  cas  typique  de  la  maladie 
de  Barlow. 

Pour  toutes  ces  raisons,  Tauteur  considère  la  maladie  de  Barlow 
comme  une  forme  particulière  de  la  diathèse  hémorrhagique.  La  locali- 
sation des  hémorrhagies  dépend  dans  ces  cas  de  certaines  conditions. 
Ainsi  les  hémorrhagies  gingivales  font  défaut  chez  les  enfants  qui  n*ont 
pas  de  dents.  L'absence  dans  certains  cas  des  hémorrhagies  sous-périos- 
tées  des  os  longs  peut  dépendre  également  de  circonstances  qui  nons 
échappent,  mais  en  tout  cas  cette  absence  ne  peut  être  invoquée  contre 
le  diagnostic  de  maladie  de  Barlow. 

Quant  à  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Barlow,  Tauteur  se  demande 
si  ralimentation  artificielle,  la  seule  cause  étiologtque  établie,  ne  donne 
pas  lieu  à  la  formation  des  substances  toxiques  dont  la  résorption  pro- 
duit l'anémie  et  les  hémorrhagies. 

Épidémie  de  conjonctivite  pneamococcique,  par  Azenfeld.  Cen- 
tralh.  f.  prakt.  Augenk,,  2  1896.  —  25  enrants  sont  atteints  de  con- 
jonctivite dans  une  école  de  94  élèves.  Le  pus  sécrété  était  très  abon- 
dant, il  contenait  des  diplocoques  identiques  à  celui  de  Talamon-Frânc- 
kel,  bien  que  la  capsule  fît  quelquefois  défaut  ;  l'abondance  du  microbe 
augmentait  avec  la  gravité  de  la  maladie.  Tous  les  enfants  avaient  en 
môme  temps  un  coryza  ;  les  deux  yeux  étaient  atteints,  les  paupières 
étaient  œdématiées,  les  conjonctives  rouges  et  gonflées,  couvertes  de 
minces  fausses  membranes;  la  suppuration  durait  deux  à  trois  jours. 

L'inoculation  dans  l'œil  des  animaux  et  de  Tauleur  a  été  négative. 

Leucémie  aignd  chez  les  enfants,  par  E.  Muller.  Jahrb,  f,  Kin- 
derheilh.y  1866,  vol.  XLIII,  p.  130.  —  Dans  les  trois  cas  que  publie 
l'auteur  et  qui  se  rapportent  à  deux  garçons  de  4  ans  et  à  un  de  5,  le 
tableau  clinique  et  les  modifications  du  sang  ont  été  sensiblement  les 
mêmes. 

Après  une  période  prodromique  d'une  durée  de  plusieurs  jours  à  quel- 
ques semaines,  pendant  lesquels  il  y  avait  de  l'abattement,  do  la  fatigue, 
de  la  somnolence,  des  douleurs  dans  les  membres,  il  survint,  accompagnée 
de  fièvre,  une  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques  superficiels,  prin- 
cipalement de  ceux  du  cou,  suivie,  à  quelques  jours  de  là,  de  formation 
d'ecchymoses  sur  tout  le  corps.  Les  hémorrhagies  cutanées^  disséminées 
sur  tout  lecorps,  prirent  rapidement  une  extension  considérable,  formant 
par  places,  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  de  véritables  collections 
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sanguines,  des  nodules  gros  comme  une  noisetlo  ou  une  noix.  Dans  la 
suite,  il  y  eut  encore  des  hémorrhagies  nasales,  buccales,  stomacales,  et 
les  trois  enfants  épuisés  par  les  hémorrhagies  et  la  ûèvre  qui  oscillait 
entre  38o  et  40o,  ont  fini  par  succomber  dans  un  état  comateux  après 
avoir  présenté  des  convulsions.  La  durée  de  l'affection  a  été  de  quatre 
semaines  et  demie  dans  le  premier  cas,  de  quatre  semaines'daos  le  second, 
de  treize  semaines  dans  le  troisième. 

Contrairement  à  ce  qui  s^observe  dans  la  leucémie  chronique,  la  pâleur 
caractéristique  des  téguments  ne  s'est  manifestée  chez  ces  malades  que 
peu  de  jours  avant  la  mort.  La  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques, 
à  part  celle  des  ganglions  du  cou,  était  également  bien  moins  accusée 
que  dans  la  leucémie  chronique.  La  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate 
était  très  modérée  chez  les  deux  premiers  malades,  très  accusée  chez  le 
troisième  dont  la  rate  descendait  jusqu'au  pubis. 

L'examen  du  sang  a  donné  les  résultais  suivants  :  chez  le  premier 
malade  avec  quatre  examens  du  sang,  le  rapport  entre  les  hématies  et  les 
leucocytes  a  successivement  été  de  13  à  1,  de  18  à  1,  de  30  à  l,de  180  à  1. 

11  y  avait  dans  ce  cas  manifestement  une  diminution  progressive  de  glo- 
bules blancs,  avec  un  nombre  de  globules  rouges  à  peu  près  constant. 
Dans  le  second  cas  avec  trois  examens,  le  rapport  a  été  de  11,5  à  1,  de 

12  à  1,  de  11  à  1  ;  enfin  dans  le  troisième  cas^  avec  un  seul  examen  le 
rapport  trouvé  a  été  de  3  à  1.  Mais  ce  qui  a  été  trouvé  dans  tous  les  cas 
et  qui  parait  à  Tauteur  palhognomonique  de  la  leucémie  aiguë,  c'était 
une  augmentation  considérable  des  leucocytes  pourvus  d'un  gros  noyau 
vésiculeux,  rond,  quelquefois  lobule,  pauvre  en  chromaline,  et  à  proto- 
plasma  entouré  d'un  bord  rosé. 

L'autopsie,  qui  n'a  été  faite  que  dans  le  premier  cas,  montra  l'existence 
d'une  hypertrophie  de  la  rate,  du  foie,  des  reins,  des  ganglions  mésenté- 
riques  et  de  quelques  follicules  de  l'intestin . 

L'examen  histologique  des  organes  n'a  révélé  aucune  particularité. 

Fièvre  ganglioimaire,  par  Hbsse.  Jahrb,  f,  Kinderheilk.,  1896, 
vol.  XLII,  p.  28.  —  L'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  une  petite  épi- 
démie familiale  de  fièvre  ganglionnaire  qui  a  d'abord  frappé  un  garçon  de 
3  ans  et  demie,  cinq  jours  plus  tard  sa  sœur  âgée  de  8  ans,  et  en  dernier 
lieu,  au  bout  de  9  jours,  son  frère  âgé  de  2  ans.  Dans  tous  ces  cas  l'affec- 
tion a  débuté  par  une  fièvre  assez,  élevée  suivie  d'une  tuméfaction  des  gan- 
glions du  cou,  principalement  de  ceux  de  la  région  sterno-mastoldienne, 
sans  qu'il  y  ait  eu  angine  ou  slomatile  ou  exanthème.  Ce  qu'il  y  a  eu  de 
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particulier  dans  ces  trois  cas,  c'est  que  chez  tous  il  est  survenu  de  la 
néphrite  avec  albuminurie,  cylindrurie,  et  même  hématurie  dans  un  cas. 
Chez  deux  il  y  a  eu  encore  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate.  L'affection 
a  duré  dix  à  treize  jours  chez  chaque  malade  ;  tous  les  enfants  ont  com- 
plètement guéri. 

L'enquête  a  montré,  que  dans  la  même  maison,  un  autre  cas  de  fièvre 
ganglionnaire  a  été  observé  chez  l'enfant  des  voisins  dans  un  logement 
situé  à  un  étage  plus  haut. 

De  l'évolution  clinique  de  la  lièvre  ganglionnaire,  de  son  apparition 
endémique  dans  les  trois  cas,  de  la  présence  d'une  néphrite  relativement 
grave  chez  ses  malades,  l'auteur  conclut  que  la  fièvre  ganglionnaire  dé- 
crite en  premier  lieu  par  Pfeiffer  est  une  maladie  infectieuse  autonome. 

Hômophllle  chez  une  fillette  de  onse  mais,  par  Gombt.  Soc»  méd. 
des  hôp„  19  juin  1896.  —  Cette  maladie,  assez  commune  en  Allemagne 
et  dans  les  pays  septentrionaux,  est  rare  en  France.  Cette  enfant  a  pré- 
senté les  premières  hémorrhagies  à  l'âge  de  trois  semaines.  A  ce  moment, 
elle  a  saigné  du  nez  et  son  corps  a  été  couvert  d'ecchymoses,  sans  aucune 
provocation,  sans  chute,  sans  coup.  Depuis  cette  époque,  les  hémorrhagies 
sont  incessantes;  elles  se  font  par  les  deux  narines,  par  la  bouche,  par 
la  langue,  par  l'oreille,  par  l'intestin.  La  moindre  écorchure,  le  moindre 
grattage  sont  suivis  d'hémorrhagie.  Cependant,  l'enfant  est  vivace,  elle 
n'est  pas  en  retard,  elle  commence  à  marcher.  La  mère,  âgée  de 
trente-trois  ans,  qui  la  nourrit  au  sein,  est  une  femme  brune,  forte, 
originaire  du  Puy-de-Dôme.  Elle  n'est  pas  hémophile,  ses  ascendants 
non  plus.  Le  père,  âgé  de  31  ans,  également  Auvergnat,  très  brun,  sans 
avoir  eu  d'hcmorrbagies  externes,  a  eu  des  accidents  cérébraux  dénommés 
congestion  cérébrale  ;  il  aurait  été  aphasique.  Le  frère  du  père,  oncle 
de  l'enfant,  était  un  hémophile;  après  avoir  souffert  pendant  son  adoles- 
cence de  nombreuses  hémorrhagies  spontanées,  il  a  fini  par  succomber, 
à  vingt  et  un  ans,  d'une  épîstaxis  incoercible.  Donc,  hémophilie  du  côté 
paternel. 

L*enfant  a  avalé,  en  jouant,  il  y  a  deux  mois,  une  épingle  anglaise  de 
3  cenlim.  de  long  qui  a  pu  parvenir  à  passer,  après  quatre-vingt-huit 
heures.  Elle  a  été  extraite  par  le  médecin  sans  hémorrhagie. 

Actuellement,  l'enfant  saigne  par  le  nez,  par  l'oreille  droite,  etofi're,sur 
ses  membres,  diverses  macules  ecchymotiques  analogues  à  celles  de 
Térythème  noueux. 

Elle  est  gaie,  n'a  pas  de  fièvre  et  continue  à  prendre  le  sein. 
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Quel  avenir  lui  est  réservé  ? 

Outre  qu'elle  peut  mourir  d'hémorrhagie  prochaioement  ou  plus  tard, 
elle  fera  souche  d'hémophiles  si  elle  se  marie.  Car,  si  les  filles  sont 
moins  souvent  hémophiles  que  les  garçons  (1  fille  pour  11  garçons  envi- 
ron), elles  transmettent  à  leur  descendance  la  tare  hémopbiiique  dont 
elles  ont  hérité. 

Sérodiagnostic  de  la  fièvre  typhoïde,  par  Hausha.ltbr.  Presse 
méd,,  30  septembre  1896,  n®  80,  p.  505.  —  L'auteur  a  pratiqué  l'exa- 
men du  sérum  d'enfants  de  son  service,  au  cours  d'uue  épidémie  de 
fièvre  typhoïde,  par  la  méthode  de  Widal,  si  fréquemment  exposée 
depuis  quelque  temps  dans  les  journaux  de  médecine.  'Les  résultats  ont 
été  constamment  positifs  pour  les  cas  de  diagnostic  certain,  inconstants 
pour  les  cas  désignés  sous  les  noms  de  typhoïdelte,  embarras  gastro-intes- 
tinal ;  de  plus,  dans  un  cas  bénin,  où  la  réaction  fut  très  nette  deux  jours 
après  le  début,  elle  disparut  au  huitième  jour.  L'auteur  conclut  que  dans 
les  cas  légers,  la  réaction  n'a  pas  la  même  constance  que  dans  les  cas 
bien  caractérisés. 

100  cas  de  fièvre  typhoïde  choE  l'enfant,  par  Hadot.  Revue  médi- 
cale de  VEsU  1896,  t.  XXVIII,  n»  15,  p.  468.  —  L'auteur  a  rassemblé 
107  observations  de  fièvre  typhoïde  prises  durant  ces  trois  dernières 
années  dans  le  service  de  M.  Haushalter.  Outre  les  symptômes  habi- 
tuels, la  fièvre  typhoïde  a  présenté  quelques  particularités  qui  méritent 
d'être  connues. 

Plus  fréquente  en  automne  qu'à  toute  autre  époque  de  Tannée,  elle 
frappe  de  préférence  les  enranls  de  sept  à  douze  ans,  et  atteint  plus  sou- 
vent les  garçons  que  les  filles  (3  garçons  pour  2  filles). 

A  la  période  prodromique,  l'enfant  est  maussade^  triste,  abattu  ;  il  perd 
l'appétit;  il  a  mal  à  la  tète^  mal  au  ventre;  on  a  noté  assez  souvent  des 
vomissements,  plus  rarement  des  épistaxis.  Dans  un  cas,  chez  une  fillette 
de  quatre  ans,  le  début  s'annonça  par  des  convulsions. 

La  diarrhée  a  été  notée  dans  presque  tons  les  cas  de  fièvre  typhoïde 
observés  pendant  les  années  1894-1895;  pendant  l'année  1896,  au  con- 
traire, la  constipation,  au  début  de  la  maladie  a  été  la  règle. 

Rarement,  on  a  observé  des  taches  rosées  ;  tantôt  discrètes,  tantôt  nom- 
breuses et  généralisées,  elles  n'ont  été  signalées  que  dans  la  moitié  des 
cas;  elles  s'observent  indiflTéremmenl  dans  l'une  et  l'autre  forme  de  fièvre 
typhoïde,  forme  avec  diarrhée  ou  constipation  au  début.  Chez  un  malade. 
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elles  se  présentèrent  sous  forme  de  larges  papules  lenticulaires  saillantes, 
et  siégeaient  sur  le  tronc  et  les  membres  inférieurs. 

Contrairement  à  ce  qu'on  observe  chez  l'adulte  et  en  raison  de  la 
fréquence  du  pouls  chez  le  jeune  enfant,  au-dessous  de  quatre  ans,  on 
ne  peut,  à  cet  âge,  constater  l'écart  qui  existe  entre  le  pouls  et  la  tem- 
pérature. Il  ne  devient  manifeste  qu'à  partir  de  sept  ans. 

La  défervescence,  qui  se  fait  le  plus  souvent  en  lysis,  a  été,  dans  plu- 
sieurs cas,  aussi  brusque  que  dans  la  pneumonie. 

Dans  la  convalescence,  il  se  fait  fréquemment  une  ascension  thermique 
vespérale  (39M0^)  de  courte  durée; de  même,  pendant  la  période  d*état, 
on  constate  parfois  des  rémissions  subites  qui  durent  un  ou  deux  jours  ; 
puis,  brusquement,  la  température  s'élève  de  nouveau. 

La  fin  de  la  maladie  s'annonce  par  une  desquamation  abondante  et 
furfuracée  qui  résulte  de  la  chute  épidermique  des  nombreux  sudamina 
qu'on  observe  au  déclin  de  la  plupart  des  maladies  aigués  et  dont  le 
siège  constant  est  le  thorax  et  l'abdomen  :  cou,  poitrine,  dos,  abdomen, 
fosses  iliaques,  partie  supérieure  des  cuisses. 

Un  autre  phénomène  également  constant  dans  la  convalescence  des 
maladies  fébriles,  le  ralentissement  du  pouls  avec  arythmie,  a  été  noté 
dans  toutes  ces  observations  de  fièvre  typhoïde. 

THÉRAPEUTIQUE 

Traitement  de  la  phthiriase  chez  les  enfants.  Joum.  de  Clin,  et  de 
Thér.  inf.j  septembre  1895.  —  Ce  n'est  que  des  poux  de  tête  qu'il  est 
question  ;  c'est  pratiquement  les  seuls  qu'on  rencontre  chez  l'enfant.  S'il 
s'agit  d'un  petit  garçon  ou  d'une  petite  fille,  il  suffira  de  couper  les  che- 
veux pour  faire  disparaître  les  poux  et  lentes.  On  savonnera  ensuite 
la  tète  ou  bien  on  fera  des  lotions  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten.  S'il 
s'agit  d'une  fille  déjà  grande  dont  on  ne  peut  pas  sacrifier  la  chevelure, 
le  traitement  est  un  peu  plus  difficile.  On  fera  saupoudrer  les  cheveux 
avec  des  poudres  parasiticides  :  poudre  de  pyrèthre,  poudre  de  staphi- 
saigre,  soufre  pulvérisé.  On  ordonnera  des  lavages  de  la  tôte  avec  de 
l'alcool  camphré  on  avec  du  vinaigre  chaud  qui  est  un  très  bon  remède. 
Les  cheveux  seront  peignés  soigneusement  pour  les  débarrasser  des  poux 
et  des  lentes.  Les  médecins  danois  ont  préconisé  la  solution  suivante  : 

Sublimé 1  gramme. 

Vinaigre 300        — 
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Celte  lotion  est  très  efGcace.  On  détache  ensuite  les  lentes  avec  un 
peigne  fin  humecté  de  vinaigre  chaud. 

Vidal  fait  faire  le  premier  jour  une  friction  sur  tout  le  cuir  chevelu 
avec  l'onguent  napolitain  ;  le  lendemain  un  lavage  à  l'eau  savonneuse  ; 
le  surlendemain  appliquer  : 

Extrait  fluide  de  Panama 5  grammes. 

Huile  de  cade 25       — 

Clycérolé  d'amidon 25       — 

Les  onctions  mercurielles  tuent  infailliblement  les  poux,  mais  elles  ont 
des  inconvénients  ;  elles  produisent  des  accidents  d'absorption  mcrcu^ 
rielle  ou  au  moins  des  accidents  d'irritation  cutanée.  On  a  encore  con- 
seillé les  lotions  avec  un  mélange  d'huile  d'amande  douce  et  de  pétrole, 
avec  une  solution  alcoolique  de  naphtol.  Quand  les  poux  ont  disparu,  il 
faut  traiter  les  lésions  cutanées,  impétigo  ou  eczéma  artificiel,  qui  com- 
pliquent souvent  la  pédiculose,  suivant  l'intensité  de  l'irritation  cutanée, 
l'épaisseur  des  croûtes,  les  différents  moyens  usités  dans  le  traitement 
de  l'eczéma  trouveront  leur  indication:  enveloppement  de  caoutchouc, 
application  de  cataplasmes,  pommades  à  l'oxyde  de  zinc,  glycérolé 
cadique. 

Traitement  des  rhagades  et  dn  coryza  sec  chez  les  nourrissons,  par 
L.  FuRST.  Therapeut.  Afona^s/ie/lt,  juin,. 1896,  n©  6,  p.  323.  — Chez 
les  nourrissons,  on  rencontre  quelquefois  une  sécheresse  particulière  de 
la  muqueuse  nasale  donnant  lieu  à  la  formation  de  rhagades  au  pourtour 
des  narines,  principalement  aux  endroits  où  la  muqueuse  se  continue 
avec  la  peau.  Le  traitement  symptomatique  des  rhagades,  par  les  badi- 
geonnages  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent,  à  1  pour  100,  donne  de 
bons  résultats,  mais  si  le  catarrhe  sec  du  nez  persiste,  les  rhagades  se 
reproduisent. 

Aussi,  l'indication  capitale  est-elle  de  modifier  l'état  de  la  muqueuse 
nasale,  de  façon  à  lui  rendre  ses  propriétés  sécrétoires  normales.  Â  cet 
effet,  l'auteur  conseille  de  faire,  deux  fois  par  jour,  dans  chaqae 
narine,  une  injection  avec  la  solution  suivante,  préalablement  tiédie  ; 

Chlorure  de  sodium 50  centigr. 

Acide  borique 1  gramme* 

Eau  distillée 100      — 

Après  rinjection,  on  n'essuie  l'eau  qur  s'écoule  des  narines  qu'au  bout 
de  deux  ou  trois  minutes.  On  enlève  ensuitOi  avec  une  pince  stérilisée^ 
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les  croûtes  qa'on  aperçoit  sur  la  muqueuse  nasale,  et,  avec  un  pinceau 
doux,  on  recouvre  la  pituitaire  ausn  loin  que  possible,  le  pourtour  des 
narines  et  les  rhagades  |d^une  couche  de  lanoline  glycéro-boriquée.  Les 
deux  ou  trais  premiers  jourS)  il  est  préférable  de  badigeonner  les  rhagades 
avec  la  solution  de  nitrale  d'argent  avant  de  faire  les  injections  intra- 
nasales. 

'  L'oxycyanore  de  mercure  dans  le  traitement  de  rophtalmie  puru- 
lente des  nouyean-nés.  —  En  1895,  Schlosser  a  montré  que  Toxycya- 
nure  de  mercure,  possédant  les  propriétés  antiseptiques  au  même  degré 
que  le  sublimé,  a  une  action  moins  irritante  que  ce  dernier.  Dans  la  cli- 
nique ophtalmique  de  l'Université  de  Munich,  Sicherer  emploie  exclusi- 
vement Toxycyanure  de  mercure  en  solution  à  1/500  dans  le  iraitemeut 
de  l'ophtalmie  purulente  des  nouveau-nés.  On  lava  une  fois  par  jour  la 
conjonctive  avec  cette  solution  aussi  complètement  que  possible,  en  même 
temps  que  Ton  fait  une  application  continue  jour  et  nuit  de  la  glace.  Si 
ce  traitement  est  commencé  dès  le  début  le  succès  est  absolument  sûr. 
Ce  traitement  a  encore  Tavantage  d'être  moins  compliqué  que  Fapplica- 
tîon  au  nitrate  d'argent,  suivie  des  lavages  au  chlorure  de  sodium.  Vu 
les  succès  qu'il  a  obtenus  avec  ce  traitement,  Fauteur  le  recommande 
très  chaudement.  (Méd.  mod,) 

Traitement  de  la  gale  par  le  baume  du  Pérou.  —  Les  avantages  de 
ce  traitement  sont  nombreux,  car  il  est  souvent  nécessaire  d'adoucir  les 
frictions,  de  diminuer  la  dose  des  substances  irritantes  dans  les  pomma- 
des habituellement  employées;  or  le  baume  du  Pérou  n'irrite  pas  la  peau 
et  c'est  un  mode  de  traitement  rapide  et  sûr  ;  en  outre,  son  odeur  est 
agréable.  * 

Voici  maintenant  la  méthode  adoptée  par  M.  Julien  et  rapportée  dans 
la  thèse  de  Desc^uleurs. 

lo  Pas  de  bain  préparatoire,  le  baume  ramollissant  suffisamment  l'épi- 
derme  et  imprégnant  les  sillons. 

2o  Le  soir,  avant  le  coucher,  frictions  pendant  30  à  40  minutes, 
moins  longtemps  chez  l'enfant,  au  moyen  d'un  linge  ou  d'une  brosse  très 
fine  sur  tout  le  corps,  sauf  la  tète,  et  en  insistant  sur  les  partis  les  plus 
fortement  atteintes,  avec  une  quantité  de  baume  du  Pérou  variant  de  30 
à  50  grammes  (dose  moindre  chez  l'enfant),  suivant  l'intensité  des  lésions  ; 
les  malades  gardent  leur  linge  et  se  mettent  au  lit,  le  corps  ainsi  recou- 
vert d'une  épaisse  couche  de  baume. 

3^  Le  lendemain  matin,  après  une  nuit  tranquille  relativement  aux 
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précédentes,  les  malades  prennent  un  bain  d'amidon  ;  on  change  alors  le 
linge,  la  literie  et  les  vôtements. 

Ohez  l'enfant  le  traitement  étant  appliqué  doucement  doit  être  renou- 
velé. 


VARIÉTÉS 

Congrès  international  pour  l'enfance  (Florence). 

Il  doit  se  tenir  à  Florence,  au  commencement  du  mois  d'octobre,  un 
Congrès  international  pour  l'enrance,  sous  les  auspices  de  VAlliance 
internationale  pour  Venfance.  Ce  Congrès  se  divisera  en  cinq  sec- 
tions : 

1^  Initiative  d^une  propagande  générale  en  faveur  de  renfance. 

2o  Amélioration  physique  de  l'enfance  et  médecine  infantile. 

30  Amélioration  morale  de  l'enfance. 

4°  Amélioration  intellectuelle  de  l'enfance. 

50  Questions  économiques. 

Sont  admis  à  prendre  part  au  Congrès  les  délégués  ofGciels  des  gou- 

r 

vernements,  les  membres  de  tous  les  parlements  et  des  Conseils  d'Etat, 
les  membres  de  la  Commission  et  des  divers  Comités  qui  ont  pris  part  à 
la  préparation  du  Congrès,  les  hauts  fonctionnaires  des  administrations 
des  prisons,  les  magistrats,  les  pédiatres,  les  hygiénistes,  les  professeurs 
des  Universités  d'Etat,  des  Lycées  et  des  écoles  secondaires,  les  délé- 
gués des  Sociétés  pénitentiaires  et  des  maisons  de  correction,  les  per- 
sonnes invitées,  les  directeurs  et  directrices  d'orphelinats,  d'instituts 
pour  sourds-muets,  aveugles,  rachitiques,  etc.,  les  personnes  qui  adhére- 
ront au  Congrès. 

Prix  de  la  cotisation  :  10  francs  on  or. 

Langues  officielles  :  italien  et  français. 

ni«  Ck>ngrès  italien  de  pédiatrie. 

Le  Comité,  considérant  qu'en  1897  se  tient  le  Congrès  de  Moscou 
qui  aura  une  section  de  pédiatrie,  remet  à  1898  la  troisième  réunion  da 
Congrès  italien  ;  celui-ci  se  tiendra  à  Turin  où  aura  lieu  en  même  temps 
une  grande  exposition. 

Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 


IMPBIMBBIS  LBMALB  BT  0^,  BAVBB 
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Myocardite  parenchymateuse  chez  Tenfant,  par  Weill, 
médecin  des  hôpitaux  de  Lyon,  chargé  du  cours  de  clinique  des  maladies 
inrantilcs^  et  Barjon,  préparateur  à  la  Faculté,  interne  des  hôpitaux. 

Dans  le  numéro  de  mars  des  Archives  expérimentales  de 
Médecine  f  I9%y  nous  avons  publié  un  cas  de  myocardite 
parenchymateuse  chez  l'eiifant,  avec  planches  démonstra- 
tives. Voici  le  résumé  de  cette  observation  : 

Obs.  I  —  Maria  S...,  10  ans.  Parents  bien  portants.  Un  rrèrerhumati^ 
sant  et  cardiaque,  mort  à  16  ans.  Première  attaque  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  il  y  a  6  mois.  Deuxième  attaque  il  y  a  3  mois.  Chaque  fois  les 
douleurs  articulaires  ont  été  légères,  fugaces,  d*une  durée  de  3  à  4  jours, 
sans  obliger  la  malade  à  l'alitement.  Depuis  la  seconde  atteinte,  troubles 
fonctionnels  cardiaques,  essoufflement,  palpitations,  douleurs  précor- 
diales. Depuis  15  jours,  elle  est  alitée,  présente  un  peu  d'œdème  des 
membres  inférieurs  et  quelques  douleurs  articulaires.  Elle  entre  à  la 
clinique  avec  une  dyspnée  intense,  de  la  cyanose,  une  hypertrophie  car- 
diaque généralisée,  des  signes  d'insuffisance  et  de  rétrécissement  milral, 
roulement  présyslollque  à  la  pointe  avec  souffle  systolique  en  jet  de 
vapeur  propagé  dans  l'aisselle  —  état  fébrile  —  infarctus  pulmonaire  ;  — 
mort  rapide  avec  affaiblissement  progressif  du  cœur,  et  atténuation  des 
signes  constatés  à  Tauscullalion.  Pouls  régulier  jusqu'à  la  fin. 

A  Vautopsie,  endocardite  chronique,  sans  aucune  trace  de  lésion 
récente.  Insuffisance  et  rétrécissement  mitral.  Léger  degré  de  rétré- 
cissement et  d'insuffisance  tricuspidiens. 

A  l'examen  histologique,  myocardite  parenchymateuse,  reproduisant 
les  caractères  que  nous  allons  signaler  plus  loin. 

• 

Depuis  la  publication  de  ce  fait,  nous  avons  eu  l'occasion 
d'observer  des  cas  analogues,  qu'il  nous  paraît  intéressant 
de  réunir  pour  en  tirer  quelques  conclusions  relatives  à 
rhistoire  de  la  myocardite  parenchymateuse,  lésion  dont  la 
fréquence  nous  paraît  assez  grande  au  moins  dans  la  seconde 
enfance. 

Obs.  II.  —  Marie  D...,  âgée  de  9  ans,  entre  à  la  eliniquele  16  avril  1896» 
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Enfant  naturelle,  née  avant  terme,  à  8  mois  ;  a  toujours  été  chétive*  n*a 
marché  qu*â  2  ans.  Père  inconnu.  La  mère  n'a  présenté  ni  syphilis,  ni 
affection  nerveuse,  ni  rhumatisme.  ~  A  eu  la  rougeole  et  la  coque, 
luche.  Pas  de  convulsions.  —  N'a  jamais  présenté  ni  rhumatisme,  ni 
chorée.  Depuis  quelque  temps  déjà,  elle  est  essoufflée  quand  elle  monte 
les  escaliers,  prend  diflicilement  part  aux  jeux  de  son  âge^  course,  saut 
de  la  corde,  etc..  Elle  n*a  jamais  constaté  d'œdème  des  membres  infé- 
rieurs, ni  de  douleurs  précordiales. 

Un  mois  avant  son  entrée,  Marie  D...  est  devenue  triste,  paresseuse, 
inapte  à  tout  travail  suivi.  Elle  avait  de  l'insomnie,  mais  pas  de  cauche- 
mars. Elle  n*a  jamais  déliré,  et  n*a  pas  présenté  de  douleurs.  Dès  ce 
moment,  elle  avait  quelques  mouvements  involontaires  dans  les  doigts. 
Elle  n*a  subi  aucun  traitement.  On  s'est  contenté  de  la  corrigera  plusieurs 
reprises  pour  sa  maladresse. 

Actuellement,  au  repos,  on  n'observe  que  quelques  rares  mouvements 
des  doigts,  des  froncements  de  sourcil,  par  moments  une  déviation 
spasmodique  des  commissures  labiales.  Elle  écrit  et  coud  assez  bien. 
Pendant  la  marche,  les  mouvements  choréiques  sont  plus  accusés  et 
plus  nombreux.  Néanmoins,  la  déambulation  se  fait  bien.  La  parole  est 
normale. 

L'état  général  est  bon.  L'enfant  ne  tousse  pas,  mange  bien  ;  pas  de 
diarrhée,  ni  de  constipation. 

Au  cœur»  Pointe  dans  le  cinquième  espace,  un  peu  en  dehors  de  la 
ligne  mamelonnaire.  Impulsion  normale,  pas  de  frémissement  cataire. 

Le  premier  bruit  est  remplacé  par  un  souffle  assez  intense  en  jet  de 
vapeur  ne  s'atlénuant  ni  par  la  pression,  ni  par  les  changements  de 
position,  se  propageant  jusqu'à  la  ligne  postérieure  de  Taisselle,  jusqu'au 
rebord  des  fausses  côtes  et  au  bord  droit  du  sternum.  Il  s'entend  dans 
le  dos,  à  droite  et  à  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  2«  bruit  normal. 

Matité  cardiaque.  Largeur,  7  1/2  ;  longueur,  7  1/2.  Peu  de  troubles 
fonctionnels. 

Dyspnée  d'effort.  Reste  volontiers  immobile. 

Pas  d'œdème  des  membres  inférieurs. 

Le  foie  atteint  mais  ne  dépasse  pas  les  fausses  côtes.  La  rate  n'est 
pas  perceptible.  Réflexes  tendineux  normaux. 

17  avril.  En  arrière  le  souille  s'entend  au  niveau  de  la  pointe  de 
l'omoplate  gauche  et  se  propage  le  long  d'une  ligne  horizontale  passant 
à  ce  niveau,  très  loin  du  côté  droit,  tandis  qu'en  avant  il  ne  s'entend  pas 
au  delà  du  bord  droit  du  sternum. 
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Pas  de  propagation  dans  les  vaisseaux  du  cou.  On  prescrit  :  antipy- 
rine  :  2  grammes  ;  protoxalate  de  fer  :  0  16  centig. 

Le  21.  Du  21  au  23  se  développe  une  légère  angine  avec  coryza  et 
catarrhe  oculaire,  rappelant  un  commencement  de  rougeole,  mais  le  23 
apparaissent  aux  pieds  et  aux  mains  des  douleurs  articulaires  qui 
envahissent  bientôt  les  genoux.  Au  niveau  des  parties  douloureuses,  et 
localisées  exclusivement  dans  leur  siège,  se  montre  un  érythèmo  rose, 
qui  n*a  rien  de  rubéoliforme.  Le  reste  des  membres,  le  tronc,  4a  face 
ont  leur  coloration  normale.  Ces  douleurs  durent  quatre  à  cinq  jours. 
Elles  sont  suivies  d'une  reprise  des  mouvements  choréiques  qui  étaient 
très  atténués  à  l'entrée,  reprise  d'ailleurs  très  fugace.  On  a  administré 
3  grammes  de  salicylate  de  soude,  le  deuxième  jour  de  l'apparition  des 
arthropathies.  La  fièvre,  qui  le  21  oscillait  autour  de  39^",  tombe  pendant 
trois  jours,  d'abord  à  près  de  38^,  puis  à  la  normale  ;  mais  elle  remonte 
bientôt  pour  se  maintenir  entre  38  et  39o.  Malgré  la  persistance  de  l'ad- 
ministration du  salicylate,  malgré  la  disparition  des  douleurs,  cette  Oèvre 
modérée  dure  ainsi  jusqu'à  la  mort  qui  a  eu  lieu  le  3  mai,  dix-huit  jours 
après  l'entrée,  treize  jours  après  le  début  de  la  pyrexie.  Dés  le  27  avril, 
on  constatait  des  signes  d'affaiblissement  cardiaque.  Le  souffle  systolique 
de  la  pointe  intense  au  début  est  devenu  plus  sourd,  il  se  propage  tou- 
jours, mais  dans  une  moindre  étendue.  Le  29  avril  au  soir,  il  y  a  de 
l'agilatlon  et  un  peu  d'oppression.  Le  30,  la  pointe  est  dans  le  cinquième 
espace,  les  bruits  du  cœur  sont  plus  sourds,  plus  rapides.  Le  pouls  est 
à  140,  régulier.  La  propagation  du  bruit  du  souffle  est  de  moins  en 
moins  étendue.  Il  ne  dépasse  pas  en  haut  la  quatrième  côte,  en  bas  la 
septième,  à  droite  le  bord  droit  du  sternum,  à  gauche  il  n'atteint  plus  la 
ligne  postérieure  de  l'aisselle.En  arrière,  on  ne  le  perçoit  plus  dans  la  partie 
droite  du  dos.  Suppression  du  salicylate.  Digitaline,  1/3  de  milligr. 
Badigeonnage  de  la  région  précordiale  avec  de  la  teinture  d'iode. 

1^^  mai.  La  malade  a  été  très  oppressée  cette  nuit.  Pas  de  douleurs 
précordiales  ;  elle  accuse  des  palpitations.  Respiration  52  avec  phases 
d'accélération  et  de  ralentissement.  Pouls  120,  régulier.  Mêmes 
dimensions  du  cœur.  Choc  faible  à  la  pointe.  Le  souflle  s'atténue  de 
plus  en  plus.  On  ne  Tentend  presque  pas  dans  l'aisselle.  Rien  aux 
poumons.  Ondulations  veineuses  au  cou.  Accentuation  du  deuxième 
bruit  pulmonaire.  La  fièvre  persiste. 

Le  2.  Pouls  120,  régulier.  L'oppression  diminue.  LaGgure  estmeilleure. 
Les  bruits  du  cœur  sont  plus  intenses.  Le  souffle  a  augmenté  d'intensité 
et  se  propage  davantage.  Ou  recueille  du  sang  dans  la  velue  basilique  et 
on  fait  trois  ensemencements  qui  restent  stériles. 
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Le  4.  L^oppression  a  augmenlé  dans  la  journée  d'hier.  L*enrant 
poussait  de  temps  à  autre  un  petit  cri  d'angoisse.  Elle  meurt  ce  malin. 

Autopsie,  ô  mai.  —  On  trouve  par  Téprcuve  de  Teau  une  iusuflisance 
milrale  très  nette.  L^orilice  admet  deux  doigts.  Vue  par  la  Tace  auricu- 
laire, la  valvule  est  raccourcie,  épaissie  au  niveau  de  son  bord  libre. 

Vue  par  la  face  ventriculaire,  rien  d'anormal;  à  Torifice,  rien  de  parti- 
culier. 

Les  piliers  sont  un  peu  volumineux,  mais  les  cordages  tendineux  ne 
sont  ni  épaissis  ni  raccourcis. 

L'endocarde  du  ventricule  est  absolument  normal.  L'endocarde  de  To- 
reillelte  gauche  est  au  contraire  épaissi,  blanchâtre  dans  toute  son  éten- 
due. Rien  à  l'endocarde  de  l'oreillette  droite. 

La  cavité  ventriculaire  n'est  que  légèrement  augmentée  de  volume^  la 
hauteur  de  la  cavité  est  de  42  mill.  La  circonférence,  au  point  le  plus 
large,  est  de  97  mill.  La  capacité  égale  à  peu  près  celle  d'un  œuf  de 
poule.  Pas  de  dilatation  des  cavités  droites. 

L'oreillette  gauche  a  la  capacité  d'une  mandarine.il  n'y  a  pas  de  lésions 
récentes  de  Tendocarde,  pas  d'ulcérations,  pas  de  végétations;  les  saillies 
du  bord  sont  fibreuses. 

La  valvule  à  découvert,  et  vue  par  sa  surface  supérieure,  présente  à  son 
bord  libre,  un  bourrelet  constitué  par  des  nodosités  fibreuses  du  volume 
d*une  tète  d'épingle  en  acier. 

Sur  le  péricarde  viscéral,  il  y  a  des  plaques  composées  de  végétations 
récentes  jaunâtres,  grosses  comme  des  tètes  d'épingles,  très  localisées  à  la 
pointe  sur  une  étendue  d'une  pièce  de  1  fr.  Pas  d'adhérence  de  la  séreuse. 

Ëpanchcment  citrin  peu  abondant;  léger  gonflement  des  ganglions 
péricardiques,  les  veines  pulmonaires  ne  paraissent  pas  dilatées. 

Poids  total  du  cœur,  185  gr. 

Les  poumons  sont  le  siège  d'un  œdème  généralisé  ;  un  morceau  déta- 
ché surnage  mal. 

Poumou  droit,  450  gr.,  gauche,  305  gr. 

Foie,  920  gr.  congestionné. 

Rate,  85  gr. 

Reins,  80  et  75  gr.  pas  de  lésions  apparentes  à  l'œil  nu. 

Examen  bactériologique,  —  On  recueille  du  sang  dans  la.  veine 
basilaire  avec  une  seringue  stéreliséo  le  2  mai. 

3  ensemencements  stériles. 

Examen  histologique .  —  Le  myocarde  a  été  fixé  dans  l'alcool  fort. 
Inclusion  dans  la  parafine  ;  coupes  au  microtome.  L'examen  a  porté  sur  des 
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fragments  de  la  paroi  des  2  ventricules  et  des  2  oreillettes  ainsi  que  sur 
les  cloisons  intermédiaires.  La  grande  valve  de  la  mitrale  a  été  également 
examinée  (pas  de  lésions  d'endocardite  récente);  colorations  diverses  :  bé- 
roatéine,  éosine,  carmin  aluné,  picro-carminate  d  ammoniaque.  Nous  avons 
trouvé  exactement  les  mêmes  lésions  que  dans  notre  première  observa- 
tion (voir  Arch.  de  méd.  exp,  avec  figures,  1885)  mais  peut-être  à  un 
degré  moins  avancé.  Ces  lésions  sont  diffuses  ;  nous  les  avons  retrouvées 
dans  tous  les  fragments  examinés  et  elles  paraissent  atteindre  exclusi- 
vement la  libre  musculaire  cardiaque. 

Pas  de  traces  de  sclérose.  Pas  de  lésion  du  tissu  conjonctif  ni  des  vais- 
seaux. La  fibre  musculaire,  sur  les  coupes  longitudinales,  présente  un 
aspect  lubulé,  la  partie  centrale  eat  réservée  en  clair,  les  bords  ont  pris 
lo  réactif  colorant.  De  distance  en  distance,  la  partie  centrale  renferme 
des  noyaux,  vivement  colorés,  augmentés  de  nombre,  de  volume  irrégu- 
lier. Par  pJaces,  et  sur  une  petite  étendue,  la  fibre  musculaire  est  pleine, 
comme  si  la  lésion  centrale  était  interrompue.  A  un  fort  grossissement, 
la  striation  longitudinale  de  la  fibre  est  moins  nette,  la  striation  trans- 
versale s'atténue  par  places.  Les  noyaux  de  la  Gbre  sont  entourés  d'une 
coucbe  de  protoplasma  granuleux  qui  l'environne  de  tous  côtés  et  se 
prolonge  en  haut  et  en  bas,  dans  le  sens  de  la  fibre,  en  forme  de  cônes 
étroits.  Ce  proioplasma,  qui  présente  tous  les  caractères  du  protoplasma 
granuleux  nutritif,  se  colore  faiblement  par  les  réactifs.  Il  s'agit,  en 
somme,  d'un  élargissement  et  d'un  allongementjdu  fuseau  protoplasmique 
central  qui  entoure  le  noyau  à  Télat  normal,  mais  cette  disposition  est 
très  exagérée.  Pas  de  fragmentation,  ni  de  dissociation  des  fibres  muscu- 
laires. Sur  les  coupes  transversales,  les  champs  do  Cohnheim  présentent 
à  leur  centre  une  zone  claire  irrégulière  entourée  d'une  mince  coucbe  de 
substance  contractile  disposée  en  couronne  à  la  périphérie.  Si  la  coupe 
passe  par  le  noyau,  celui-ci  est  séparé  par  une  zone  claire  de  la  substance 
musculaire.  A  un  fort  grossissement,  les  fibrilles  élémentaires  sont  sépa- 
rées  les  unes  des  autres  et  sont  elles-mêmes  creuses  à  leur  centre  et  tubu- 
lées.  Elles  sont  parfois  disséminées  sur  le  champ  de  Cohnheim,  comme  si 
des  fibrilles  centrales  ou  à  situation  moyenne  avaient  été  respectées  par 
l'expansion  du  protoplasma  central.  Les  noyaux  sont  très  nombreux,  iné- 
gaux de  volume,  la  plupart  de  grandes  dimensions,  de  contours  ré- 
guliers, et  affectent  une  forme  ovalaire  allongée.  Quelques-uns  sont 
aplatis,  en  forme  de  dalles  et  répondent  à  la  description  des  Kernplatten 
d'Ëhrlich.  —  Cette  lésion  est  disséminée  et  a  été  observée  en  différents 
points  du  cœur.  Les  fibres  musculaires  sont  plutôt  aplaties  qu'hypertro- 
phiées et  elles  paraissent  s'être  multipliées. 
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En  résumé,  une  enfant  porteur  d'endocardite  chronique 
ancienne  avec  insuffisance  mitrale,  se  traduisant  par  de 
légers  troubles  fonctionnels,  est  atteinte  d*abord  de  chorée 
légère,  puis  de  rhumatisme  articulaire  à  manifestations  peu 
accusées,  avec  toutefois  une  allure  infectieuse  indiquée  par  des 
érythèmes.  Cette  poussée  rhumatismale  a  touché  le  cœur, 
en  provoquant  immédiatement  un  affaiblissement  très  mar- 
qué de  ses  contractions^  ce  dont  témoignaient  la  diminution 
du  bruit  de  souffle  constaté  à  l'entrée  et  la  réduction  de 
son  champ  de  propagation.  L'asthénie  cardiaque  a  persiste 
jusqu'à  la  fin,  sauf  un  temps  très  court  de  répit  obtenu 
grâce  à  la  digitale  ;  elle  s'est  accompagnée,  en  plus  de  l'atté- 
nuation des  bruits,  d'une  accélération  des  battements,  de 
palpitations,  de  dyspnée,  d'angoisse.  Pendant  tout  ce  temps, 
et  malgré  la  disparition  des  douleurs  et  de  l'érythème,  la 
fièvre  persistait,  comme  si  l'infection  se  prolongeait.  Cette 
infection,  nous  n'avons  pu  en  trouver  la  cause  dans  le  sang, 
car  quelques  centimètres  cubes  retirés  pendant  la  vie,  sont 
restés  stériles  à  Tensemencement.  L'autopsie  ne  nous 
rendait  pas  compte  de  l'enchaînement  des  phénomènes.  Il 
n'y  avait  ni  endocardite  ulcéreuse,  ni  même  endocardite 
récente  du  type  bénin.  L'endocardite  chronique  avec  insuf- 
fisance mitrale  constatée  à  l'entrée  ne  pouvait  être  accusée 
d'avoir  provoqué  la  mort.  Les  lésions  orificielles  par  endo- 
cardite chronique  n'aboutissent  pas  du  premier  coup  à 
l'impuissance  cardiaque  et  chez  l'enfant  en  particulier,  elles 
sont  remarquables  par  leur  caractère  latent.  L'endocardite 
durait  depuis  longtemps.  Sa  cause  première  nous  échappe. 
Nous  tendrions  à  la  rapporter  à  une  de  ces  localisations  pri- 
mitives du  rhumatisme,  survenues  dans  la  première  enfance 
avec  l'apparence  de  l'endocardite  idiopathique  etayantdepuis 
des  années  évolué  sournoisement,  sans  attirer  l'attention. 
Quoi  qu'il  en  soit,  ce  n'était  certainement  pas  cette  lésion 
scléreuse,  formant  un  simple  obstacle  mécanique,  qui  a  été 
en  mesure  d'entraîner  d  un  coup,  sans  passer  par  les  diffé- 
rentes et  longues  phases  des  asystolies  intermittentes,  la 
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rtiine  du  myocarde.  Ce  n'était  pas  non  plus  ce  point  limité 
de  péricardite  qui  eût  été  capable  d'agir  par  inhibition  sur 
toute  l'étendue  du  muscle  cardiaque.  Ce  dernier  seul  devait 
être  incriminé  et  l'examen  a  confirmé  notre  attente,  car 
nous  avons  trouvé  ici  comme  dans  notre  premier  cas,  une 
myocardite  parenchymateuse  caractérisée  par  une  augmen- 
tation de  volume  du  fuseau  protoplasmique  circumnucléaire, 
par  une  dissociation  des  fibrilles  primitives,  une  proliféra- 
tion et  une  hypertrophie  des  noyaux,  avec  diminution  consi- 
dérable de  la  striation  musculaire. 

Cette  même  lésion,  nous  l'avons  retrouvée,  dans  2  autres 
cas,  dont  nous  résumons  les  observations,  ne  retenant  que 
les  détails  importants. 

Obs.  III.  —  Cam.R...,  13  ans.  Père  et  mère  bien  portants,  non  rhu- 
matisants. Fièvre  typhoïde  à  6  ans.  En  1893,  !'•  atteinte  de  rhumatisme 
articulaire  généralisé,  alitement  de  3  semaines.  Depuis  cette  époque, 
elle  prend  souvent  quelques  douleurs  qui  durent  1  ou  2  jours.  En  jan- 
vier 1895,  2«  atteinte  de  rhumatisme  précédé  de  fièvre,  qui  a  duré  près 
de  3  mois  et  laissé  à  sa  suite  des  déformations  des  doigts.  En  mars  1895, 
nouvelle  poussée  rhumatismale  plus  légère.  Pendant  la  l'«  attaque  de 
rhumatisme,  il  y  aurait  eu  quelques  palpitations  et  on  appliqua  des  révul- 
sifs sur  la  région  précordiale.  Depuis,  la  malade  ne  s*est  pas  plainte  de 
son  cœur.  Dès  le  mois  de  janvier  1895^  on  constate  des  signes  indubi- 
tables d'insuflisance  mitrale,  soufQe  systolique  en  jet  de  vapeur  à  la 
pointe  avec  grande  propagation,  et  un  point  limité  de  péricardite  sèche. 

En  mai  1895,  rougeole  qui  évolue  régulièrement. 

En  novembre  1895,  4«  poussée  rhumatismale.  Les  douleurs  ont  débuté 
le  4  novembre  par  les  épaules,  s'éteudant  rapidement  aux  poignets,  puis 
aux  membres  inférieurs.  La  malade  entre  à  la  clinique  le  12  novembre 
avec  un  gonflement  douloureux  au  niveau  des  genoux,  des  cous-de-pied. 
Il  y  a  aussi  de  la  sensibilité  sans  grande  tuméfaction  aux  épaules  et  aux 
poignets.  Pas  de  troubles  fonctionnels  du  côté  du  cœur.  Température 
i^^.  Urine  légèrement  albumineuse. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  5«  espace.  L'impulsion  en  est 
exagérée.  Souffle  systolique  apexien  se  propageant  dans  Taisselle  et 
dans  le  dos,  tout  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  Accentuation  du 
2*  bruit  pulmonaire.    Frottemeut    limité  sur   la  ligne  médiane,  au 
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niveau  du  3«  espace.  Pouls  régulier.  Rien  aux  poumons.  Ou  prescrit 
3  grammes  de  saticylate  de  soude. 

Le  13  novembre  au  soir,. la  température  atteint  40<^.  Les  douleurs  ont 
un  peu  diminué.  Pas  de  céphalée,  légère  agitation  la  nuit,  pas  de 
toux,  ni  d'oppression.  Longueur  du  cœur  calculée  d'après  la  distance 
de  la  pointe  au  lieu  de  claquement  des  sigmoYdes  pulmonaires, 
12  centimètres.  Largeur,  calculée  d'après  la  distance  de  la  pointe  au 
point  de  réunion  de  2  lignes  obtenues  par  percussion,  représentant  Tune 
le  bord  supérieur  du  foie,  Taulre  le  bord  droit  du  cœur,  9  centimètres. 
Le  souffle  systolique  de  la  pointe  a  les  caractères  précédemment 
décrits.  Il  ne  se  propage  pas  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Urine  toujours 
un  peu  albumineuse.  Du  13  au  19,  la  température  se  maintient  à  on 
degré  voisin  de  40^,  malgré  le  salicylate,  malgré  la  diminution  des  dou- 
leurs, malgré  l'absence  de  tout  symptôme  explicatif.  Cette  haute  tempé- 
rature est  bien  tolérée  par  le  système  nerveux.  Aucune  menace  de 
rhumatisme  cérébral. 

Le  19.  Cette  nuit,  la  malade  a  présenté  de  Toppression,  qui  persiste 
le  matin.  Jeu  des  ailes  du  nez.  Respiration  64.  Pommettes  très 
colorées,  pas  de  cyanose.  Pas  de  gonflement  des  jugulaires,  pas  de 
pouls  veineux,  pas  d'augmentation  de  volume  du  foie,  La  pointe  du 
cœur  bat  plus  faiblement,  le  frottement  a  disparu,  le  souffle  s'entend 
toujours.  Pouls  régulier,  142.  Depuis  quelques  heures  la  malade 
tousse,  sans  expectorer.  On  trouve  à  la  base  droite  en  arrière,  dans 
les  2/3  inférieurs  du  poumon,  de  la  submatité  avec  conservation  des 
vibrations,  souffle  inspiratoire  avec  boufl'ées  de  râles  crépitants  qui 
s^entendent  jusque  dans  l'aisselle.  A  gauche,  au  tiers  moyen,  en  arrière, 
mêmes  phénomènes  moins  accentués. 

La  température  atteint  40o,3.  On  applique  des  ventouses  scariOécs 
et  on  donne  0,30  centigrammes  de  poudre  de  feuilles  de  digitale  en 
infusion. 

Même  état  le  20  novembre.  Température  40°,2. 

Le  21,  amélioration  notable  ;  diminution  de  l'oppression.  Tempé- 
rature matin  38^,6,  soir  39o,6. 

Le  22  au  matin,  température  37o,9.  Amélioration  continue.  Le 
soir,  retour  de  la  dyspnée.  M.  Termier,  interne  du  service,  note  du 
souffle  à  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche  et  à  la  partie  supérieure 
du  poumon  droit  avec  de  gros  râles  sous-crépitants  dans  toute  retendue 
des  deux  poumons.  Ventouses  scariflées.  La  malade  passe  une  assez 
bonne  nuit.  A  5  heures  du  matin,  le  23,  sans  qu'on  s'y  attendit,  elle  est 
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devenue  paie,  a  eu  de  l'angoisse,  s'est  refroidie  et  est  morte  en  gardant 
toute  sa  connaissance,  à  8  heures  du  matin. 

Autopsie,  24  heures  après  la  mort. — A  l'épreuve  de  Teau,  iosuffi- 
sance  mitrale  manifeste.  Epaississement  scléreux  au  niveau  du  bord 
libre  de  la  valvule.  Les  tendons  des  piliers  sont  nacrés,  très  épais  et 
rétractés.  La  valve  antérieure  de  la  mitrale  a  sa  longueur  normale.  La 
valve  postérieure  est  réduite  à  un  bourrelet  de  2  millimètres  de  hauteur. 
Apparence  blanchâtre  de  Tendocarde  de  Toreillette  gauche.  Sur  sa 
paroi  antérieure,  il  y  a  quelques  points  d 'epaississement  qui  rappellent 
Tathérome  artériel.  L'endocarde  du  ventricule  gauche  esta  peu  près 
normal.  Celui  des  cavités  droites  et  de  l'aorte,  tout  à  fait  normal.  La 
cavité  ventricuiaire  gauche  est  dilatée.  Sa  paroi  est  hypertrophiée^ 
Son  épaisseur  maxima  est  de  17  millimètres.  L'oreillette  gauche  est 
également  dilatée.  Sa  paroi  a  en  quelques  points  jusqu'à  4  millimètres 
d'épaisseur.  L'oreillette  droite  est  également  dilatée,  mais  ses  parois 
ont  leur  épaisseur  normale.  Le  ventricule  droit  ne  présente  ni  dilata- 
tion, ni  hypertrophie. 

Les  2  oreillettes  étaient  gorgées  de  sang  noir,  avec  quelques  caillots 
cruoriques.  Les  ventricules  et  surtout  le  droit  présentent  des  caillots 
agoniques.  Poids  du  cœur  :  235  grammes. 

Adhérences  entre  le  péricarde  et  les  côtes  en  2  points,  l'un  situé  au 
niveau  de  la  pointe,  l'autre  à  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche 
un  peu  plus  haut,  par  2  brides  lâches.  Pendant  la  vie,  il  n'y  avait  pas 
eu  de  rétraction  syslolique  de  la  paroi. 

Adhérences  courtes  tibrineuses,  faciles  à  rompre  au-dessus  de  la 
pointe,  sur  une  étendue  grande  comme  une  pièce  de  2  francs,  entre  les 
2  feuillets  du  péricarde.  A  la  base,  au  niveau  de  l'orifice  pulmonaire, 
petites  végétations  fibrineuses  très  limitées.  Elles  correspondent  à  la  zone 
du  frottement  perçu  pendant  la  vie.  Léger  gonflement  des  ganglions  péri- 
cardiques.  Pas  d'épanchement  péricardique.  Pas  de  lésion  de  l'aorte,  de 
l'artère  pulmonaire,  des  veines  pulmonaires.  Pas  de  communication 
interauriculaire  ni  interventriculaire. 

Poumons.  —  Congestion  générale  des  bases.  Œdème  des  parties 
supérieures.  Le  poumon  droit  pèse  565  grammes,  le  gauche  480  grammes. 
Quelques  adhérences  fibrineuses  récentes  à  droite.  Pas  d'épanchement. 

Congestion  générale  des  viscères.  Le  foie  pèse  1^640  grammes,  la 
rate  190  grammes,  le  rein  gauche  150  grammes,  le  rein  droit  145  gram- 
mes. 

L'examen  histologique  révèle  les  lésions  de  la  myocardite  paren- 
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chymaleuse^  mais  moins  prononcées  que  dans  les  précédentes  observa- 
tions. On  les  trouve  en  différents  points  du  myocarde,  mais  elles  n*ont  pas 
la  diffusion  qui  caractérisait  les  premiers.  C*est  une  lésion  en  train  de 
s'effectuer. 

Ed  résumé,  rhumatisme  récidivant  :4  atteintes  en  3  ans; 
l'^  atteinte  à  10  ans.  Dès  le  début,  endocardite  qui  passe  à 
l'état  chronique,  péricardite  limitée.  Pas  de  troubles  fonc- 
tionnels cardiaques.  La  dernière  attaque  de  rhumatisme  a  été 
intense,  moins  par  la  violence  des  douleurs  qui  ont  assez  ra- 
pidement cédé  que  par  l'élévation  de  la  température  et  la  persis- 
tancedefièvre.Au  15®jourdecetteponsséesurvientavec  unre- 
doublement  de  fièvre  un  affaiblissement  cardiaque,  se  tradui- 
sant parunediminutionderimpulsion,la  disparition  d*unbruit 
defrottement,deraccélération,  en  même  temps  qu'une  conges- 
tion pulmonaire  double  qui,  après  avoir  présenté  des  oscilla- 
tions, a  acquis  le  dernier  jour  un  assez  grand  développement. 
Loin  de  nous  la  pensée  de  ne  pas  tenir  grand  compte  dans  les 
appréciations  des  causes  de  la  mort,  de  cette  congestion  pul- 
monaire qui  a  dû  jouer  un  grand  rôle.  Nous  pensons  même 
que  sans  cette  congestion,  la  mort  eût  pu  être  évitée,  mais 
nous  croyons  aussi  que  cette  infection  rhumatismale,  qui 
s'était  signalée  par  une  haute  température,  par  sa  tendance 
à  frapper  les  poumons,  avait  aussi  porté  son  action  sur  le 
myocarde,  que  les  altérations  commençantes  de  ce  dernier 
n'avaient  pas  peu  contribué  à  favoriser  ou  à  entretenir  la  con- 
gestion, que  sans  cette  atteinte  du  myocarde,  la  congestion 
eût  pu  évoluer  d'une  façon  plus  bénigne,  qu'enfin  cette  myo- 
cardite  a  manifesté  son  rôle  par  la  façon  donts'est  produite  la 
mort.  La  patiente  na  pas  succombé  au  milieu  des  signes  d'as- 
phyxie avec  cyanose,  elle  a  présenté  brusquement,  alors  qu'on 
croyait  à  une  amélioration,  de  la  pâleur,  de  l'angoisse,  du  re- 
froidissement et  elle  est  morte  dans  une  sorte  de  collapsus 
lipothymique.  Nous  dirons  de  cette  malade  ce  que  nous  avons 
dit  de  la  précédente,  que  ni  l'endocardite  chronique  ni  la 
péricardite  limitée  quelle  a  présentées,  ne  nous  paraissent 
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capables  d'avoir  provoqué  brusquement  Tasthénie  myocar- 
dique.  Celle-ci  relevait  sans  doute  de  la  lésion  parenchyma*< 
teuse  et  pour  n'avoir  pas  atteint  le  degré  de  développement 
que  nous  avons  constaté  dans  nos  premières  observations,  elle 
n'en  était  pas  moins  la  preuve  cortaino  que  le  poison  infec- 
tieux avait  touché  le  myocarde.  Cette  atteinte  du  muscle 
cardiaque  par  Tinfluence  rhumatismale,  germe  ou  plus  vrai- 
semblablement poison,  doit  employer  un  certain  temps  à 
provoquer  la  réaction  de  la  fibre  musculaire.  C'est  ainsi  que 
dans  notre  observation  I,  celle  dans  laquelle  la  myocardite 
a  présenté  son  maximum  d'intensité  et  d'étendue,  les  trou- 
bles fonctionnels  duraient  depuis  3  mois;  dans  Tobservation 
II,  le  cœur  a  paru  touché  pendant  12  jours  avant  la  mort, 
dans  l'observation  III  quelques  jours  seulement.  Il  y  a  là  une 
question  de  durée  de  l'action  infectieuse  sur  le  myocarde,  les 
lésions  les  plus  étendues  et  les  plus  marquées  correspondant 
aux  formes  les  plus  prolongées  de  la  myocardite  infectieuse. 
Jusqu'ici  nous  avons  vu  la  myocardite  parenchymateuse 
provoquée  par  une  infection  rhumatismale.  Dans  l'observa- 
tion suivante,  c'est  un  érysipèle  de  la  face  qui  paraît  avoir 
joué  le  rôle  pathogène  dans  la  production  de  cette  lésion.  Il 
s'agit  d'une  malade  qui,  atteinte  d'un  rétrécissement  mitral 
pur,  a  été  l'objet  d'une  longue  étude  pendant  près  de  3  ans. 
Nous  ne  rapporterons  que  les  faits  intéressant  directement 
notre  sujet. 

Obs.  IV.  —  Françoise  B...  a  fait  plusieurs  séjours  à  la  clinique,  de  1893 
à  décembre  1895,  époque  de  sa  mort,  qui  survient  à  14  ans  1/2. 

Antécédents  tuberculeux.  Pas  de  rhumatisme.  Depuis  Tàge  de  10  ans 
se  plaint  de  palpitations  et  d'essoufflement  à  l'occasion  d'un  effort.  En 
juin  1898,  elle  a  une  légère  attaque  d'asystolie  qui  se  dissipe  rapide- 
ment. On  constate  à  ce  moment  de  la  voussure  précordiale,  un  frémis- 
sement cataire  présystolique ,  un  roulement  présyslolique  de  la  pointe 
précédé  d'un  souffle  diaslolique,  un  dédoublement  du  second  bruit  à  la 
base,  une  impulsion  apparente  de  la  systole  auriculaire  à  gauche  du  ster- 
num. De  juin  1893  à  octobre  1894,  l'état  de  Fr.  B...  est  satisfaisant, 
sauf  qu'elle  ressent  toujours  des  palpitations  par  la  marche  rapide.  En 
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octobre  1894,  elle  prend  la  grippe,  a  de  la  lièvre,  se  met  à  tousser,  garde 
la  chambre.  Cette  situation  se  prolonge.  Eo  janvier  1895,  nouvelle  attaque 
d'asystolie  avec  œdème  des  membres  inférieurs,  congestion  hépatique  se 
traduisant  par  une  augmentation  considérable  du  volume  du  foie,  conges- 
tion pulmonaire  avec  bronchite,  expectoration  muqueuse,  de  temps  à 
autre  sanglante. 

L'examen  du  cœur  révèle  une  hypertrophie  en  longueur,  mais  surtout 
eu  largeur,  avec  dilatation,  car  les  mensurations  du  cœur  suivies  quelques 
semaines  indiquent  des  variations  de  3  à  4  centimètres  dans  toutes  les 
directions,  suivant  que  Tasystolie  rétrocède  ou  s'accentue.  Le  roulemeot 
présystolique  perçu  en  1893,  s'entend  à  de  rares  intervalles.  Par  contre, 
on  a  des  signes  manifestes  d'insuffisance  tricuspide,  car  l'auscultation  ré- 
vèle un  souffle  prédominant  à  l'appendice  xiphoide,  se  progageant  jus- 
qu'à la  pointe  et  même  en  dehors,  ne  s'étendant  jamais  au  dos.  Son 
intensité  change  avec  les  troubles  fonctionnels  eux-mêmes.  Lorsque 
ceux-ci  sont  prononcés,  le  souffle  est  intense;  dans  la  période  d^amélio- 
ration,  il  diminue  ou  arrive  même  à  disparaître.  Frémissement  cataire 
intermittent  à  la  pointe.  Il  n'y  a  jamais  eu  ni  pouls  veineux,  ni  pouls 
hépatique. 

L'asystolie  a  cédé  complètement  au  bout  de  deux  mois,  et  de  mars  à 
novembre  la  malade  revient  à  son  état  antérieur  ;  elle  se  lève,  bouge 
peu,  évite  les  efforts,  mais  ne  se  plaint  pas. 

Le  19  novembre  1895,  elle  contracte  une  érysipèledelafacequi  ne  dore 
que  3  jours.  Le  quatrième  jour,  elle  présente  une  défervescence  complèteet 
la  rougeur  s*cst  effacée.  Dès  le  début  de  l'érysipèle,  qui  a  présenté  une 
évolution  des  plus  bénignes,  le  cœur  est  brusquement  touché.  En  effet, 
bien  que  l'auscultation  du  poumon  ne  révèle  que  quelques  râles  peu 
abondants,  la  malade  a  une  dyspnée  violente.  Respiration,  64.  Elle 
accuse  une  angoisse  profonde  au  niveau  de  la  région  précordîale. 
Le  pouls  est  à  140,  très  faible  quoique  régulier.  On  prescrit  de  la 
quinine,  de  la  caféine,  une  potion  de  Todd.  Le  pouls  se  ralentit  le  lende- 
main à  112,  est  plus  tendu  ;  l'angoisse  diminue. 

Le  23,  la  température  est  tombée,  l'érysipèle  a  disparu,  maïs  le  teint 
est  ictérique.  Peu  d*oppression.  Pouls,  112.  Au  cœur,  souflle  tricuspi- 
dien.  Foie  volumineux,  douloureux. 

Le  30,  rictère  s'est  effacé.  La  malade  a  maigri,  tousse  depuis  quelques 
jours,  Texpectoration  est  muqueuse,  parsemée  de  bulles  très  fines.  On 
trouve  à  la  base  droite  de  Tobscurilé  et  des  râles  muqueux.  Pouls  petit, 
sans  tension,  régulier,  112.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  es- 
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pacc  au  bord  anlérienr  de  laisselle.  Longueur  11  centimètres,  largeur 
14  centimètres.  Toujours  souffle  tricuspidien.  Dyspnée  intense,  hors  de 
proportion  avec  les  résultats  de  Texamen  des  poumons.  Foie  volumineux, 
descend  jusqu'à  l'ombilic,  lisse,  résistant,  douloureux  à  la  pression.  Léger 
gonflement  des  veines  abdominales.  Pas  d'ascite,  pas  d'œdème  des 
membres  inférieurs.  Pas  do  gonflement  des  veines  du  cou.  Pas  de  pouls 
jugulaire  ni  hépatique.  On  continue  Tusage  de  la  caféine  et  on  prescrit 
Teau-de-vie  allemande.  Il  se  produit  une  amélioration  manifeste. 

Le  6  décembre,  aggravation.  La  malade  est  haletante,  légèrement 
cyanosée.  On  constate  quelques  râles  sous-crépilants  dans  la  moitié 
supérieure  du  poumon  gauche,  en  arrière  et  do  l'obscurité  à  la  base 
droite.  Foie  volumineux.  Même  étal  du  cœur.  Bruits  cardiaques  sourds, 
souffle  peu  propagé.  Pouls  très  petit,  régulier,  132.  La  matilé  trans- 
versale du  cœur  s'est  encore  étendue.  Digitaline  de  Nalivelle,  1/2  milli- 
gramme. 

Le  7.  L'angoisse  a  persisté  depuis  hier.  Elle  est  restée  assise  sur 
son  lit,  pâle,  haletante,  avec  refroidissement  des  extrémités  et  meurt  ce 
matin  à  9  heures  ayant  toute  sa  connaissance. 

Autopsie,  8  décembre  1895.  —  Rétrécissement  mitral  pur.  La  val- 
vule mitralevuepar  le  ventricule  rappelle  l'aspect  classique  du  museau  de 
tanche.  Elle  a  sa  longueur  normale.  Sa  moitié  inférieure  parait  composée 
de  tissu  fibreux.  Vue  par  l'oreillette  elle  donne  Timpression  d'un  en- 
tonnoir dont  rorilice  inférieur  aplati  affecte  une  forme  transversale. 
La  longueur  de  Torifice  dans  son  plus  grand  diamètre  est  de  15  roillim. 
Ses  dimensions  antéro-postérieures  sont  de  2  à  3  millimètres  ;  il  forme 
donc  une  véritable  fente  qui  n'admet  pas  la  pulpe  du  petit  doigt.  Il  n'y 
a  à  la  surface  auriculaire  de  la  valvule  ni  érosion  ni  irrégularité  ni  fronce- 
ment; c'est  la  substitution  d'un  tissu  Gbreux  gris  blanchâtre  dense,  et  ri- 
gide, à  la  substance  mince  et  souple  de  la  valvule,  dans  sa  moitié  infé- 
rieure. 

Les  tendons  valvaires  [sont  raccourcis,  très  épais  et  par  places  les  pi- 
liers ont  l'air  de  s'insérer  par  leur  partie  musculaire  sur  le  bord  de  la 
valvule. 

La  cauî/é  i;enfricu2aire gauche  n'est  pas  augmentée. L*épaisscur  de  sa 
paroi  est  de  1  centimètre.  Endocarde  du  ventricule  gauche  normal. 

L'oreillette  gauche  est  dilatée.  Sa  capacité  représente  le  volume 
d'une  mandarine.  Les  parois  sont  hypertrophiées,  atteignent  par  places 
5  millim.  d'épaisseur;  son  endocarde  est  épaissi,  grisâtre,  et  montre  quel- 
ques plaques  jaunes  sous-séreuses. 
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Le  ventricule  droit  est  dilaté,  sa  cavitépourrait  contenir  une  orange, 
ses  parois  sont  épaissies  :  8  millim.  L'endocarde  est  sain,  la  valvule  tri- 
cusplde  n'est  pas  altérée,  mais  rorifice  tricuspide  très  dilaté  admet  facile- 
ment 3  doigts.  La  dilatation  porte  surtout  sur  Voreillette  droite  dont 
nous  avons  mesuré  la  capacité,  qu'on  peut  évaluer  à  400  cent,  cubes 
(volume  d'un  gros  poing).  Les  piliers  hypertrophiés  s'écartent  les  uns 
des  autres  et  interceptent  des  dépressions  au  niveau  desquelles  la  paroi 
se  réduit  à  Tadossement  du  péricarde  et  de  l'endocarde. 

La  longueur  du  cœur  de  la  pointe  à  l'orifice  pulmonaire  est  de 
11  centimètres.  Sa  largeur  niaxima^  12  cent.  1/2.  Poids  du  cœur, 
455  grammes. 

Les  veines  pulmonaires  sont  très  dilatées,  sans  lésion  de  la  paroi. 

Les  artères  pulmonaires  à  partir  des  branches  de  2«  et  3«  ordre 
présentent  des  épaississemcnts  jaunâtres  et  de  véritables  plaques  athéro- 
mateuses. 

Le  myocarde  parait  sain,  mais  à  l'examen  de  coupes  fines,  on 
trouve  la  lésion  parenchymateuse  des  fibres  musculaires  assez  avancée 
et  difiuse  dans  différents  points  de  l'organe.  Ce  serait  retracer  les 
caractères  trouvés  dans  les  observations  I  et  II,  que  de  les  exposer  en 
détail. 

Œdème  notable  des  poumons.  Pas  d'hydrolhorax. 

Le  /bte,  la  rate  et  les  reins  sont  congestionnés  et  ont  l'apparence  de 
viscères  cardiaques. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d'un  titre.  Il 
s*agit  d'un  rétrécissement  mitral,  pur,  très  serré,  qui  a 
commencé  à  manifester  ses  effets  à  Page  de  10  ans.  La 
compensation  s*est  faite  par  l'hypertrophie  de  Toreillette 
gauche  (parois  de  5  millimètres),  compensation  imparfaite, 
puisque  le  cœur  droit  est  entré  à  son  tour  en  jeu  et  a  fait  les 
principaux  frais  de  la  lutte.  Les  veines  pulmonaires  dilatées, 
les  bronchites  et  les  congestions  pulmonaires  à  répétition, 
ont  témoigné  de  l'impuissance  de  l'oreillette  gauche  à  forcer 
Pobstacle  orificiel,  et  cela  malgré  le  développement  de  ses 
parois,  malgré  l'énergie  de  ses  contractions  qui  s'est  tra- 
duite à  un  moment  donné  par  une  impulsion  présystolique 
appréciable  à  la  vue  et  au  toucher.  Le  ventricule  droit  dilaté 
et  hypertrophié  a  secondé  l'effort  de  l'oreillette  gauche,  et 
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avec  une  grande  énergie,  puisqu'on  a  trouvé  plusieurs 
plaques  d'athérome  dans  les  branches  de  Tarière  pulmo- 
naire^ soumises  à  une  pression  anormale.  Néanmoins  Tin- 
suffisance  tricuspide  large  s'est  formée  et  l'oreillette  droite, 
moins  apte  à  réagir  que  celle  du  côté  gauche,  a  constitué 
pour  la  circulation  un  immense  réservoir  de  dérivation  de  près 
d'un  demi-litre  de  capacité.  Il  est  probable  que  cette  dilata- 
tion colossale  tient  en  partie  à  ce  que  les  veines  caves  ont 
été  protégées  contre  la  tendance  refluante  du  sang  par  leurs 
orifices  musculaires  et  leurs  valvules.  A  aucun  moment  on 
n'a  constaté  ni  pouls  veineux,  ni  pouls  hépatique,  en  dépit 
du  diagnostic  d'insuffisance  tricuspide.  Nous  laissons  de 
côté  les  particularités  relatives  à  Tauscultation...  Elles 
seraient  trop  longues  à  développer  et  n'intéressent  pas 
directement  le  sujet.  Il  faut  reconnaître  que  le  régime  circu- 
latoire de  cette  malade  était  singulièrement  exposé  à  une 
catastrophe,  et  de  fait  elle  avait  présenté  2  attaques  d'asys- 
tolie.  Tune  de  quelques  jours  en  1893,  l'autre  de  2  mois  en 
1895.  Rien  d'étonnant  à  ce  que  l'intervention  d'une  myo- 
cardite  ait  amené  la  terminaison  fatale  qui  était  en  état 
d'imminence  continuelle,  avec  un  obstacle  mécanique  aussi 
prononcé.  Nous  ne  comparons  pas  la  valeur  pronostique  de 
cette  lésion  dans  ce  cas  avec  celle  que  nous  lui  avons 
reconnue  dans  nos  deux  premières  observations,  où,  à  elle 
seule,  elle  a  décidé  de  Tissue  de  la  maladie. 

La  myocardite  parenchymateuse  qui  a  provoqué  la  dé- 
chéance du  myocarde  dans  des  cas  d'endocardite  chronique 
bénigne  et  latente,  ne  pouvait  moins  faire  que  d'agir  de 
môme  vis-à-vis  d'un  cœur  singulièrement  surmené  par  la 
lésion  d'orifice.  Ce  quMl  y  a  d'intéressant  dans  cette  obser- 
vation, c'est  le  rôle  très  probable  de  Térysipèle  de  la  face 
qui  a  brusquement  et  violemment  rompu  la  compensation 
assurée  depuis  plusieurs  mois  déjà,  c'est  Tanalogie  dans  les 
symptômes,  angoisse,  pouls  rapide  et  régulier  pâleur,  mort 
en  état  lipothymique,  c'est  la  similitude  dans  Tévolution, 
relativement  aux  autres  cas  que  nous  avons  rapportés. 
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La  myocardite  parenchymateuse  ressort  comme  une  affec- 
tion aiguô  ou  subaiguô,  survenant  rapidement  à  l'occasion 
d'une  infection  rhumatismale,  érysipélateuse,  peut-être  d'au- 
tres espèces  encore,  chez  des  sujets  atteints  d'endocardite 
chronique,  que  celle-ci  ait  déterminé  des  lésions  orificielles 
bénignes  ou  graves  Une  fois  installée,  la  myocardite  agit 
pour  son  propre  compte,  domine  par  son  importance  et  sa 
gravité  Taffection  cardiaque  antérieure  et  aboutit  plus  ou 
moins  rapidement  à  la  mort  avec  unesymptomatologie  assez 
constante. 

Celle-ci  se  traduit  par  une  asystolie  spéciale  avec  pâleur, 
angoisse,  affaiblissement  des  bruits  cardiaques,  atténuation 
des  souffles  perçus  antérieurement,  dilatation  des  cavités 
du  cœur,  pouls  rapide,  petit  et  régulier;  mort  en  état  lipo- 
thymique.  La  fièvre,  alors  même  que  les  symptômes  de  la 
maladie  générale  (  douleurs  articulaires  ,  érysipèle) ,  ont 
disparu,  a  persisté  moyenne  ou  élevée  jusqu'à  la  mort.  Le 
début  de  cette  phase  asystolique  a  toujours  été  rapide,  sa 
durée  courte.  Elle  est  d'ailleurs  difficile  à  évaluer,  car  sui- 
vant que  la  myocardite  a  frappé  un  cœur  résistant  ou  déjà 
surmené,  suivant  qu'elle  a  évolué  seule  ou  associée  à  de 
graves  complications,  telles  que  la  congestion  pulmonaire, 
que  son  rôle  a  été  exclusif  ou  surajouté  à  d'autres  causes 
d'asthénie  cardiaque,  l'évolution  morbide  s'est  déroulée  len- 
tement, 3  mois  dans  un  cas,  ou  en  quelques  jours.  Le  rhu- 
matisme paraît  être  le  facteur  le  plus  important  de  la  myo- 
cardite parenchymateuse.  Mais  nos  observations  ne  sont 
pas  assez  nombreuses  pour  que  nous  puissions  donner  des 
conclusions  à  ce  sujet.  Nous  avons  vu,  en  effet,  l'érysipèle 
de  la  face  provoquer  la  ^même  lésion  dans  un  cas  d'endo- 
cardite non  rhumatismale,  chez  un  sujet  qui  n'avait  d'anté* 
cédents  ni  héréditaires  ni  personnels  rhumatismaux. 

Expérimentalement,  Mollard  et  Regaud  (1)  ont  reproduit 
à  peu  près  exactement  la  même  lésion  avec  d'autres  altéra- 

(1)  Soc.  Blol,  1895. 
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tions  concomitantes  chez  des  chiens,  des  cobayes  et  des 
lapins  traités  par  des  injections  de  toxine  diphtérique. 
Charrin  (1)  avait  montré  depuis  longtemps  que  l'inoculation 
pyocyanique  détermine  chez  le  lapin  une  dégénérescence 
vitro-caséeuse  des  fibres  musculaires,  et  bien  que  cette 
lésion  soit  très  distincte  de  la  myocardite  parenchymateuse 
telle  que  nous  Tavons  trouvée,  elle  doit  en  être  rapprochée 
au  point  de  vue  pathogénique.  Nous  avons  déjà  fait  remar- 
quer dans  notre  premier  mémoire  qu'une  lésion  similaire, 
quoique  moins  étendue  et  moins  nette,  avait  été  rapportée 
par  Peter  (2)  dans  un  cas  de  myocardite  aiguë  suppurée, 
par  Lépine  et  MoUard  (3)  chez  un  vieillard  mort  d'asthénie 
cardiaque  sans  rhumatisme.  La  myocardite  parenchyma- 
teuse n*est  donc  pas  une  altération  spécifique  ;  elle  relève 
d'infections  variées  agissant  vraisemblablement  par  l'inter- 
médiaire de  substances  toxiques.  Rien  d*étonnànt  que  le 
rhumatisme  lui-même  frappe  la  fibre  cardiaque,  alors  qu'il 
atteint  si  souvent  les  muscles  de  la  locomotion  (lumbago, 
torticolis).  Il  est  probable  que  le  myocarde  est  plus  souvent 
atteint  qu'on  ne  le  croit,  mais  que  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  sa  lésion  n'est  pas  mortelle.  Il  faut  des  faits  malheu- 
reux comme  les  nôtres  pour  mettre  en  lumière  sa  participa- 
tion au  processus  rhumatismal.  —  Bard  (4),  dans  une  com- 
munication au  Congrès  de  Nancy,  reprenant  et  complétant 
sa  doctrine  de  l'asystolie  infiaramatoire,  établit  que,  pour 
le  myocarde  comme  pour  tous  les  viscères,  la  sclérose 
interstitielle  arrivée  à  la  phase  d'organisation  fibreuse, 
comme  cicatricielle,  constitue  une  lésion  latente  et  tolérée  ; 
les  troubles  fonctionnels  cardiaques  ne  se  produisent  qu'à 
l'occasion  d'une  nouvelle  poussée  inflammatoire.  Il  cite  à  ce 
propos  des  cas  de  myocardite  interstitielle  aiguë  provoquant 

(1)  Cong,  de  Berlin,  1890. 

(2)  Traité  des  maladies  du  cceur. 

(3)  Arch,  de  méd.  ea?p^r.,1891. 

(4)  De  la  signification  anatomique  et  clinique  des  inflammations  intersti> 
tielles  polyviBcérales.  Congr.  de  Nancy  1896. 
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de  Tarythmie,  de  la  dyspnée,  des  menaces  d'asystolie,  et 
s'atténuant  rapidement  à  la  façon  des  fluxions  rhumatis- 
males des  muscles  de  la  vie  de  relation.  Il  est  probable  que 
cette  évolution  bénigne  se  retrouve  aussi  dans  la  myocar- 
dite  parenchymateuse,  et  que  cette  dernière  doit  prendre 
rang  dans  Tasystolie  inflammatoire  légère,  comme  elle  s'est 
révélée,  facteur  important,  dans  certaines  formes  d'asystolie 
mortelle. 

Nous  ignorons  si  la  myocardite  parenchymateuse  pure, 
telle  que  nous  lavons  trouvée  chez  Tenfant,  existe  chez 
Tadulte. 

Dans  les  faits  de  Peter,  Lépine  et  Mollard,  elle  était  peu 
accusée  et  associée  à  d'autres  altérations.  On  sait  que  la 
myocardite  interstitielle  infectieuse  se  voit  dans  Tenfance  à  la 
suite  de  la  diphtérie,  de  la  scarlatine,  de  la  dothiénentérie 
(Rabot  et  Philippe,  Romberg).  Faut-il  admettre  qu'elle  doit 
être  séparée  spécifiquement  de  la  précédente,  ou  les  consi- 
dérer toutes  deux  comme  des  réactions  différentes  du  myo- 
carde vis-à-vis  d'une  même  cause  pathogène.  Charrin  a  en 
effet  démontré  qu'une  même  toxine  suivant  sa  quantité,  l'âge 
de  la  culture  dont  elle  dérive,  la  résistance  du  sujet,  le  mode 
de  pénétration  massive  ou  à  dose  réfractée,  produit  tantôt 
des   altérations  de  la  fibre  musculaire,  tantôt  des  altéra- 

0 

tiens  interstitielles,  tantôt  des  troubles  fonctionnels  dyna- 
miques sans  lésion  appréciable.  Nous  avons  vu  un  cas 
de  mort  survenu  chez  un  enfant  de  sept  ans,  atteint  d'une 
endocardite  chronique  sans  aucune  trace  d'inflammation 
parenchymateuse  ni  interstitielle,  à  la  suite  d'un  rhumatisme. 
Serait-ce  là  un  exemple  d'asystolie  purement  toxique,  telle 
qu'elle  ressort  des  expériences  de  Charrin  ?  On  ne  saurait 
l'affirmer.  Dans  nos  observations  de  myocardite,  et  en  consi- 
dérant celles  dont  la  durée  a  été  maxima,  nous  avons  noté 
expressément  l'absence  de  toute  inflammation  interstitielle 
et  de  toute  altération  vasculaire.  La  lésion  a  été  purement 
parenchymateuse. 
Sur  le  terrain  de  l'observation  clinique,  la  distinction 
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entre  les  deux  espèces  doit  être  maintenue,  aussi  bien  au 
point  de  vue  symptomatique  qu'au  point  de  vue  anatomique. 
Sans  faire  un  parallèle  entre  Tune  et  l'autre,  rappelons  que 
dans  la  myocardite  interstitielle  aiguë  type,  celle  qui  suc- 
cède à  la  diphtérie,  le  malade  est  pâle,  livide,  immobile- 
refusant  les  aliments,  gardant  invariablement  le  décubitus 
dorsal,  souffrant  de  troubles  digestifs,  menacé  à  chaque 
instant  de  syncope  ;  son  cœur  est  irrégulier  et  présente  les 
différents  types  d'arythmie. 

Dans  la  myocardite  parenchymateuse,  la  pâleur  est  moins 
marquée,  l'enfant estassis,  lutte  activementcontre la  dyspnée; 
ce  n'est  qu'à  la  fin  que  survient  Tétat  syncopal  ;  enfin  son 
cœur  est  régulier  pendant  toute  la  durée  de  l'évolution  ;  la 
constance  de  ce  dernier  phénomène  dans  les  quatre  cas  que 
nous  rapportons,  nous  autorise  à  en  faire  un  signe  diagnos- 
tique de  premier  ordre.  Sa.significationnous  paraît  même  plus 
générale.  L'arythmie,  les  intermittences,  les  inégalités  des 
battements  faisant  défaut  dans  les  formes  les  plus  graves  de 
myocardite  parenchymateuse  doivent  être  considérées  comme 
étant  sous  la  dépendance  étroite  de  lésions  interstitielles. 
Dans  l'endocardite  chronique  de  renfant,il  est  rare  de  les  ob- 
server ;  dans  celle  de  l'adulte  elles  sont  fréquentes.  C'est 
qu'en  effet  la  sclérose  myocardique  s'observe  exceptionnelle- 
ment dans  le  jeune  âge,  alors  que  plus  tard  elle  s'associe  dans 
une  large  mesure  aux  lésions  orificielles. 

CONCLUSIONS 

1©  Il  existe  chez  l'enfant  une  myocardite  parenchymateuse 
aiguë  survenant  particulièrement  dans  le  cours  d'une  endo- 
cardite chronique. 

2*»  Cette  myocardite  paraîtdériver  d'une  infection  provoquée 
par  le  rhumatisme  et  probablement  par  d'autres  maladies 
générales  au  nombre  desquelles  nous  pouvons  signaler  l'é- 
rysipèle. 

3®  Elle  se.traduit  cliniquement  par  une  asystolie  d'une  durée 
variable  de  quelques  jours  à  quelques  mois.  Sa  caractéris- 
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tique symptomatique  est  dans  labsence  de  toute  modifica* 
tion  du  rythme  cardiaque. 

Ânatomiquementi  elle  est  constituée  parunemyosite  paren- 
chymateuse:  développement  du  protoplasma  aux  dépens  de 
la  substance  contractile,  dissociationet  raréfaction  des  fibril- 
les élémentaires,  prolifération  et  hypertrophie  des  noyaux, 
diminution  do  la  striation  musculaire,  absence  de  lésions 
interstitielles  ou  vasculaires. 


Sur  l'emploi  des  injections  sous-cutanées  d'eau  salée  sté- 
rilisée (sérum  artificiel)  dans  Tiniection  intestinale  chez 
les  nourrissons,  par  M.  le  D^^  H.  Barbier,  médecin  des  hôpitaux^ 
et  M.  Deroyer,  interne  provisoire. 

L'action  physiologique  et  thérapeutique  des  injections 
sous-cutanées  d'eau  salée  stérilisée  —  sérum  artificiel  — 
commence  à  peine  à  être  connue.  Il  résulte  des  recherches 
expérimentales  et  de  Texamen  des  faits  cliniques  observés 
chezrhomme,que  l'eau  salée  introduite  dans  l'organisme  des 
animaux  vivants  n'agit  pas  seulement  par  sa  masse  en 
élevant  la  tension  sanguine  et  en  activant  les  sécrétions 
glandulaires  —  d'où  une  élimination  plus  rapide  des  poisons 
microbiens  ou  des  ptomaïnes  de  déchet  organique  ^  mais 
que,  dans  bien  des  cas,  la  faible  dose  des  solutions  em- 
ployées, le  mode  d'administration  par  injections  sous-cuta- 
nées, ne  sauraient  justifier  une  telle  manière  de  voir.  On 
est  donc  amené  à  penser  que  l'eau  salée,  par  un  mécanisme 
qui  nous  échappe  encore,  exerce  une  action  stimulante  sur 
les  centres  nerveux,  ou,  en  s'en  tenant  à  la  constatation 
pure  et  simple  des  faits  sans  interprétation,  une  action 
stimulante  sur  Torganisme.  Cette  action  se  traduit,  comme 
l'ont  observé  MM.  Charrin  et  Desgrez  chez  les  animaux,  et 
comme  on  le  verra  plus  loin  par  l'examen  de  nos  tracés  chez 
les  enfants,  en  particulier  par  une  élévation  de  la  tempéra- 
ture, par  une  accélération  ou  un  relèvement  du  pouls.  Ces 
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effets  physiologiques,  directement  constatables,  s'accom- 
pagnent de  modifications  favorables  de  Tétat  général  des 
malades  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin. 

Tous  les  observateurs  qui  ont  employé  ces  injections, 
dans  la  pratique  médicale^  sont  unanimes  dans  leurs  conclu- 
sionS;  à  quelques  variations  près.  Ils  signalent  tous,  d'une 
façon  plus  ou  moins  précise,  le  réchauffement  du  corps, 
Tapparition  rapide  d'une  période  de  réaction,  quelques-uns 
l'élévation  de  la  tension  artérielle, le  relèvement  de  l'appétit, 
d'autres  enfin  l'augmentation  du  poids  du  corps^  la  diurèse 
et  Télévation  du  taux  de  l'urée.  Ces  faits  ont  été  signalés  par 
MM.  Luton  (1),  Weiss  (2),  Hutinel  (3),  qui  a  été  un  des  pre- 
miers à  employer  dans  son  service  les  injections  sous-cuta- 
nées d'eau  salée.  Quelques-uns  de  ces  effets,  en  particu- 
lier l'élévation  de  température ,  se  rapprochent  de  ceux 
obtenus  par  MM.  Bosc  et  Vedel  (4);  ils  ont  été  étudiés  par 
M.  Hutinel,  spécialement  chez  les  enfants  tuberculeux  où 
l'élévation  thermique  aune  marche  particulière,  toute  diffé- 
rente de  celle  que  nous  mentionnons  plus  loin. 

Il  était  peut-être  utile  de  serrer  de  plus  près  l'étude  de  ce 
qu'on  peut  appeler  temps  de  réaction^  c'est-à-dire  l'ensem- 
ble des  phénomènes  consécutifs  à  ces  injections,  et  de  déter- 
miner, en  particulier,  pour  un  certain  nombre  d'entre  eux, 
leur  importance,  leur  variation  et  leur  durée.  C'est  ce  que 
nous  avons  fait  pour  la  température  et  pour  le  pouls,  pendant 
que  l'un  de  nous  avait  l'honneur  de  suppléer  pendant  les 
vacances,  dans  son  service  de  la  crèche  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  M.  le  D^  Descroizilles,  qui  a  bien  voulu 
nous  autoriser  à  publier  nos  résultats. 


(1)  Rev.  gé/i.  de  clin,  et  de  thérap.,  1892.  Expériences  faites  dans  le  service 
de  M.  d'Heilly. 

(2)  Wien.  med.  Presse,  1888. 

(B)  Soc.  méd.  des  hôpitavar^  mars  1895,  et  Thèses  de  M.  Marois  1893,  de 
M.  Thiercelin  1804.  Voir  également  une  revue  de  Bl.lThiercelin,  Méd,  mod., 
1896,  6  juin. 

(4)  Areh,  de  phyHol,,  1896,  n^l. 
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Il  eût  été  sans  doute  du  plus  haut  intérêt  d'étudier  en 
même  temps  les  modifications  des  déchets  urinaires.  Mais 
ce  sont  là  des  recherches  impossibles  dans  le  milieu  où  nos 
observations  ont  été  prises,  parce  que  nous  n'avons  pas  pu 
recueillir  Turine  des  petits  malades. 

Nous  nous  sommes  bornés  à  noter  dans  les  observations 
les  modifications  de  Tétat  général  dans  les  limites  de  ce  que 
Tobservation  clinique  simple  nous  permettait  d'observer. 

Pour  étudier  Tinfluence  de  ces  injections  sur  la  tempéra- 
ture et  sur  le  pouls,  nous  avons,  pour  la  première,  relevé  le 
degré  thermométrique. 

a)  Dans  une  première  série  de  faits  : 
1*  Au  moment  de  Tinjection  ; 

2®  Une  demi-heure  après  celle-ci  ; 
3^  Deux  heures  après. 

b)  Dans  une  deuxième  série,  la  température  était  prise 
trois  heures  et  cinq  heures  après. 

De  même  pour  le  pouls. 

Nous  avons  pu  ainsi  fixer  à  ce  point  de  vue,  chez  les 
enfants,  les  effets  physiologiques  de  ces  injections. 

Avant  d'étudier  ceux-ci,  il  importe  d'énoncer  d'abord  le 
manuel  opératoire  que  nous  avons  suivi  et  d'étudier  les  eflFets 
locaux  de  l'inoculation. 

Le  sérum  artificiel,  que  nous  avons  employé  pour  les  in- 
jections sous-cutanées,  se  compose  d'une  solution  de  sel 
marin  à  7  0/00. 

Ce  sérum  artificiel,  préalablement  filtré,  est  réparti  dans 
des  flacons  de  60  gr.  puis  stérilisé  par  un  séjour  de  vingt 
minutes  à  l'autoclave  à  +  120*». 

Cette  répartition  par  petites  quantités  de  60  gr.  a  pour  but 
d'éviter  l'infection  du  liquide  soumis  à  de  trop  nombreuses 
manipulations;  chaque  flacon  n'étant  débouché  qu'une  seule 
fois  au  moment  de  son  emlpoi. 

Les  injections  ont  toujours  été  faites  sous  la  peau  de  la 
région  latérale  de  l'abdomen.  Nous  n'avons  jamais  ren- 
contré de  diflicultés  dans  la  pratique  des  injections  à  ce 
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niveau, même  chez  les  sujets  les  plus  émaciés,  etnous  avons 
choisi  la  région  antérieure  parce  que  la  peau  de  la  partie 
postérieure  du  tronc  est  plus  exposée  à  être  souillée  par  les 
déjections  contenues  dans  les  langes. 

Le  manuel  opératoire  est  des  plus  simples. 

La  peau  est  aseptisée  par  un  lavage  au  savon,  à  Talcool 
et  au  sublimé.  On  se  sert  d'une  seringue  de  Roux  d'une 
capacité  de  10  c.  c.  préalablement  stérilisée  par  ébuUition; 
Taiguille  est  enfoncée  obliquement  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  et  Tinjection  est  poussée  lentement. 

On  peut  sans  inconvénient,  même  chez  les  plus  jeunes 
enfantSjintroduire  20  c.  c.  sans  changer  la  place  de  l'aiguille. 
La  boule  d'œdème  ainsi  formée  est  insignifiante  et  disparait 
au  bout  d'une  demi-heure  en  moyenne. 

Les  doses  employées  ont  un  peu  varié,  mais  n'ont  pas 
dépassé  30  ce.  en  24  heures, soit  15  c.  c.  pour  une  injection 
répétée  matin  et  soir.  Dans  certains  cas  la  quantité  diurne 
de  sérum  n'a  été  que  de  10  c.  c,  mais  quelle  qu'ait  été  la  dose 
elle  a  été  administrée  en  deux  injections  à  7  heures  d'inter- 
valle, quelquefois  en  trois  doses  diurnes  de  0,10  c.  c.  ou  de 
0,05  cent,  cubes. 

Les  suites  locales  ont  été  des  plus  simples.  Il  est  même 
bon  de  remarquer  que  beaucoup  de  jeunes  malades  présen- 
taient de  Tinfection  de  la  peau,  et  par  conséquent  une 
aptitude  très  grande  à  la  formation  des  abcès. 

Sur  plus  de  150  injections,  il  n'a  jamais  été  observé  le 
moindre  accident  local,  bien  que  les  inoculations  aient  tou- 
jours été  faites  au  même  point  (paroi  latérale  de  l'abdomen) 
et  répétées  chez  certains  sujets  pendant  huit,  dix  jours  et 
même  davantage. 

EFFETS  PHYSIOLOGIQUES  DE  l'iNJECTION 

1°  Température.  —  L'élévation  de  la  température  a  été 
observée  d'une  façon  constante  avec  quelques  variations  en 
plus  et  en  moins; elle  constitue,  avec  l'accélération  du  pouls, 
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un  des  phénomènes  normaux  de  ce  que  nous  avons  appelé  le 
temps  de  la  réaction. 

Si  l'on  se  reporte  aux  tracés,  qui  ont  été  pris  dans  les  con- 
ditions indiquées  plus  haut,  on  remarque  que  cette  élévation 
de  température  varie  de  deux  à  huit  dixièmes  de  degré  pour 
chaque  injection.  Elle  est  déjà  appréciable  une  demi-heure 
après  rinjection,  beaucoup  plus  nette  deux  heures  après  (1), 
perceptible  à  peu  près  dans  les  mêmes  proportions  trois 
heures  après  l'injection,  bien  que  souvent  l'écart  observé 
trois  heures  après  l'injection  (2)  soit  égal  ou  déjà  inférieur  à 
celui  observé  deux  heures  après,  ce  qui  semblerait  indiquer 
que  le  temps  de  la  réaction  ascendante  ne  dépasse  pas  la 
troisième  ou  la  quatrième  heure  au  plus  après  l'injection. 
Cinq  heures  après  l'injection,  en  effet,  la  température  est 
souvent  égale,  quelquefois  inférieure  à  celle  de  la  troisième 
heure  (voir  tracé  n°  4).  A  partir  de  ce  temps  la  température 
tend  à  redescendre.  En  effet,  7  heures  après,  au  moment  où 
l'on  pratique  la  deuxième  injection  diurne,  le  tracé  de  la 
température  marque  une  chute  constante.  Chez  certains 
malades,  probablement  plus  intoxiqués,  ce  temps  de  réaction 
est  plus  court,  et  c'est  chez  eux  que  nous  avons  eu  recours  à 
trois  injections  par  jour  au  lieu  de  deux. 

Mais,  chose  digne  de  remarque,  cette  température  minima 
correspondant  à  la  seconde  injection  est  souvent  supérieure 
de  deux  à  trois  dixièmes  de  degré  à  celle  du  matin.  De  telle 
sorte  que  l'action  des  injections  ne  se  fait  pas  sentir  seule- 
ment par  la  phase  de  réaction,  mais  qu'elle  relève  lentement 
la  courbe  générale  de  la  température,  de  façon  à  amener 
celle-ci  à  osciller  autour  de  37'',5  chez  des  malades  dont  le 
point  de  départ  initial  était  36^'2  ou  36°,5  (3).  C'est  un  fait 
qu'on  peut  relever  dans  un  certain  nombre  d'observations  où 
les  injections  commencées  chez  un  malade  en  état  dhypother- 


(1)  Voir  les  tracés  n^  1,  2,  3^  6. 

(2)  Voiries  tracés  4  et  5. 

(3)  Voir  les  tracés  5  et  6. 
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mie  ont  amené  une  température  à  peu  près  uniforme  autour 
de  37%5. 

Nous  avons  pu  dans  un  cas  faire  pour  ainsi  dire  la  contre- 
épreuve  de  cette  action  hyperthermisante. 

Chez  un  malade  soumis  depuis  quelquesjours  au  injections 
sous-cutanées  d'eau  salée,  Tétat  général  nous  avait  paru  si 
satisfaisant  que  nous  crûmes  pouvoir  suspendre  le  traite- 
ment. Le  lendemain  cet  enfant  était  dans  le  col  lapsus  et 
l'on  avait  dû  l'entourer  de  boules  d'eau  chaude  et  faire  des 
frictions  stimulantes.  Les  injections  d'eau  salée  ayant  été 
reprises,  firent  cesser  les  accidents. 

La  réaction  thermique  ne  s'observe  pas  avec  la  même  net- 
teté chez  tous  les  malades. 

Chez  ceux  qui  ne  sont  pas  profondément  intoxiqués,  la  réac- 
tion est  des  plus  nettes  ;  au  contraire,  aux  approches  de  la  mort 
ou  chez  les  enfants  qui  entrent  à  l'hôpital  dans  un  état  de  col- 
lapsus  ancien,  la  réaction  est  beaucoup  moins  appréciable. 
Il  y  aurait  donc  là,  peut-être,  un  élément  de  pronostic  immé- 
diatement défavorable,  quand  la  réaction  est  insuffisante  ou 
nulle  et  une  indication  à  en  répéter  le  nombre. 

La  réaction  de  la  température  que  nous  venons  de  signaler 
s'observe,  quel  que  soit  l'état  de  la  température  au  moment 
de  l'injection  :  hypothermie,  température  normale,  hyper- 
thermie.  Dans  ce  dernier  cas  nous  avons  toujours  vu  la  tem- 
pérature s'élever  dans  les  mêmes  proportions,  qu'il  s'agisse 
d'une  forme  fébrile  d'entérite,  ou  d'une  élévation  acciden- 
telle de  la  température  due  à  une  complication  ou  à  une 
cause  inconnue.  Dans  cette  éventualité  la  perturbation  ther- 
mique due  à  la  fièvre  au  moment  où  elle  appparaît  peut  mas- 
quer celle  que  détermine  l'injection  salée,  à  moins  que  celle- 
ci  ne  soit  faite  au  moment  où  la  fièvre  semble  avoir  atteint 
son  fastigium. 

2*  Pouls.  —  On  observe  du  côté  du  pouls  des  modifications 
parallèles  à  celles  de  la  température.  Elles  consistent  en 
une  accélération  des  pulsations  cardiaques  qui  deviennent 
en  même  temps  plus  amples  et  plus  fortes.  La  courbe  de  ces 
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pulsations,  étudiée  dans  les  mêmes  conditions  que  celle  de 
la  température,  nous  a  montré  un  parallélisme  complet  entre 
celle-ci  et  celle-là. 

Cette  accélération  est  en  moyenne  de  20  pulsations. 

Nous  n'insisterons  pas  d'avantage  sur  ce  point,  qui  prête 
aux  mêmes  constatations  que  celles  faites  à  propos  de  la 
température. 

3"*  État  général.  —  Les  modifications  de  Tétat  général, 
appréciables  cliniquement,  semblent  être  la  conséquence  de 
la  stimulation  de  tout  Torganisme  par  les  injections  et  en  par- 
ticulier du  relèvement  de  la  pression  sanguine  et  de  la  tem- 
pérature. 

Les  malades  qui  offraient  l'aspect  du  coUapsus,  avec  le 
nez  pincé,  la  face  pâle,  les  yeux  mi-clos  et  les  extrémités 
froides,  semblent  sortir  de  cet  état  ;  les  réflexes  oculaires 
reparaissent,  la  face  est  plus  colorée  et  le  réchauffement  des 
extrémités  indique  une  activité  plus  grande  de  la  circulation 
périphérique. 

Nous  n'avons  pas  noté  d'une  façon  péremptoire  l'augmen- 
tation de  la  diurèse.  Mais  ce  serait  un  point  à  étudier  plus 
spécialement;  rappelons  que  M.  Hutinela  signalé  l'augmen- 
tation de  l'urée  et  des  sécrétions  glandulaires.  L'élévation 
constante  du  taux  de  l'urée  serait  un  bon  argument  en  faveur 
d'une  excitation  du  foie  et  expliquerait,  en  partie,  les  bons 
effets  des  injections  dans  la  toxhémie  intestinale. 

CONSÉQUENCES  THÉRAPEUTIQUES 

Nous  n'apportons  pas  de  statistiques  de  mortalité  ou  de 
guérison  des  malades  soumis  aux  injections  d'eau  salée  sté- 
rilisée à  petite  dose.  Les  causes  de  mort  dans  l'entérite  des 
enfants  sont  trop  complexes. 

Dans  notre  pensée,  ces  injections  ont  une  indication  pure- 
ment symptomatique,  elles  ne  sont  pas  curatives  de  l'enté- 
rite. Elles  ne  sont  pas  non  plus  destinées  à  diminuer  l'absorp- 
tion ou  à  favoriser  Télimination  des  substances  toxiques^ 
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mais  elles  ont  pour  but  d'atténuer  les  effets  de  celles-ci  sur 
le  système  nerveux  ou  sur  Torganisrao  lorsqu'ils  se  mani- 
festent par  du  collapsus,  de  la  petitesse  du  pouls  et  du  refroi- 
dissement. Elles  permettent  alors  au  malade  de  passer  une 
période  dangereuse  et,  dans  certains  cas,  éloignent  Timmi- 
nence  d'une  mort  qui  semble  immédiate. 

Étant  connus  les  effets  que  nous  avons  étudiés  plus  haut, 
nous  croyons  ces  injections  indiquées  dans  deux  circons- 
tances : 

1**  Dans  les  entérites  infectieuses  aiguës  avec  hypothermie, 
qui  n'indiquent  pas  d'une  façon  formelle,  par  suite  d'une  diar- 
rhée excessive,  les  injections  massives  d'eau  salée  ; 

2''  Dans  les  entérites  chroniques  qui  présentent  les  mêmes 
caractères  d'hypothermie,  avec  affaiblissement  progressif. 
Nous  ne  croyons  pas  qu'elles  puissent  être  indiquées  dans  les 
formes  fébriles  où  il  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  lieu  d'augmen- 
ter encore  l'élévation  de  la  température  et  l'accélération  du 
pouls. 

Mais  leur  indication  reparaît  quand,  dans  le  cours  d'une 
diarrhée  fébrile,  survient  une  période  d'hypothermie  ou  de 
collapsus.  Ajoutons,  pour  terminer,  que  ces  injections  d'eau 
salée  n'ont  aucune  action  sur  la  diarrhée,  ni  sur  tous  les 
phénomènes  autres  que  le  collapsus,  etc.,  dus  à  l'absorption 
des  matières  toxiques  dans  l'intestin.  Quant  à  leur  action  sur 
la  nutrition  générale,  elle  est  bien  indécise,  si  elle  existe. 
Nous  avons  bien  noté,  chez  certains  malades  qui  maigris- 
saient auparavant,  un  état  stationnaire  de  leurs  poids,  ou 
même  une  légère  augmentation.  Mais  ici  encore  les  causes 
intestinales  ou  autres  qui  entrent  en  jeu  sont  trop  complexes 
pour  que  nous  puissions  conclure,  de  nos  faits,  à  une  action 
réelle  sur  la  nutrition  générale.  Cependant  cette  action  est 
au  moins  vraisemblable,  si  par  analogie  on  applique  à 
l'homme  les  résultats  obtenus  chez  les  animaux,  et  si  on 
tient  compte  des  faits  cliniques  publiés  par  les  différents 
observateurs  que  nous  avons  cités  plus  haut. 


588  REVUE   DES   MALADIES  DE   l'eN FANGE 

Ajoutons  qne  Charrin  et  Desgrez  (1),  en  inoculant  à  des 
lapins,  soumis  à  une  alimentation  fixe  de  250  c.  c.  de  lait  par 
kilogramme  d  animal,  une  quantité  d*eau  salée  normale 
de  0,5  à  1  ce.  par  kilogramme  —  cette  dose  représente  de  4  à 
5  ce.  pour  un  enfant  de  4  à  5  kilogrammes  —  ont  toujours 
noté  chez  les  animaux  une  augmentation  de  Turée.  Au 
contraire,  en  inoculant  dans  les  mêmes  conditions  des  doses 
plus  élevées  de  10  c.  c.  à  16  ce  par  kilogramme — cettedose 
représenterait,  chez  des  enfants  de  quatre  ans,  des  injec- 
tions de  40  c.  c.  à  54  c  c.  —  ils  ont  noté  l'abaissement  de  la 
quantité  de  Turine  et  de  Turée.  Ce  sont  des  doses  que  nous 
n*avons  pas  atteintes;  loin  de  là.  Ces  faits,  confirmés  par 
l'inoculation  chez  Thomme  de  doses  d'eau  salée  correspon- 
dant à  1/3  ou  1/6  de  ce  par  kilogramme,  montreraient, 
conformément  aux  conclusions  de  ces  auteurs,  qu'on  doit  se 
borner  aux  doses  modérées  dans  les  affections  chroniques 
médicales. 

Nous  ne  donnons  ici  que  les  observations  correspon- 
dantes aux  tracés  que  nous  avons  choisis  comme  les  plus 
typiques  ;  toutes  les  autres  sont  à  peu  près  identiques.  J'a- 
joute que  tous  ces  malades  étaient  soumis  en  même  temps  à 
la  médication  antiseptique  intestinale  :  diète  absolue  ou 
relative,  calomel,  benzonaphtol,  sous  nitrate  de  bismuth  et 
eau  de  chaux. 

Obs.  I.  —  L...,  4  mois,  entrée  le  16  août  1896  à  la  crèche,  lit  n»  1. 
Née  à  terme,  nourrie  depuis  sa  naissance  au  biberon,  irrégulièrement. 

Diarrhée  verte  bilieuse  depuis  vingt  jours. 

A  son  entrée,  présente  l'aspect  de  la  cachexie  intestinale  avec  hypo- 
thermie ;  poids  2  k.  080. 

Sous  l'influence  des  injections  les  phénomènes  d^algidité  semblent 
d*abord  s'amender,  mais  la  réaction  devient  de  moins  en  moins  nette,  et 
malgré  une  diarrhée  très  modérée,  cinq  selles  par  jour  (selles  vert  bilieux 
et  jaunes),  l'enfant  succombe  le  22  août. 


(1)  Arch.  âe  phys.,  189G,  n"  4. 
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Tracé  no  l 

Tracés  thermiques. 

N,  B,  —  Le  temps  de  la  réaction  de  chaque  injection  est  compris  dans  une 
colonne  du  tracé. 

If®  Série.  —  Tracés  1,  2^  3,  6  :  Le  premier  point  correspondant  à  la  tempé- 
rature au  moment  de  l'injection. 
Le  deuxième  une  demi-heure  après. 
Le  troisième  deux  heures  après. 
Le  tracé  en  pointillé  noir  représente  le  pouls,  l'autre  la  température. 

2™«  Série.  —  Tracés  4  et  5  :  Le  premier  point  correspond  à  la  3«  heure 
après  l'injection,  le  2^  à  la  5<*. 
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Obs.  IV.  —  P...  Paul,  7  mois,  eotré  le  3  août  à  la  crèch«,  n»  5  bis, 
pour  une  infection  intestinale  aigué  avec  température  centrale  oscillant 
autour  de  39^,  mais  avec  une  tendance  au  refroidissement  périphérique 
qui  nécessite,  le  quatrième  jour,  pendant  une  journée  seulement,  des 
injections  de  sérum. 

La  diarrhée  est  peu  abondante,  jauqe,  et  sous  l'influence  de  la  diète» 
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Tracé  no  2. 


du  calomel  et  des  antiseptiques  intestinaux,  Taffection  semble  se  termi- 
ner vers  le  10  août,  où  la  température  tombe  de  39o  à  37o  pour  s*y  main- 
tenir. 

Le  14,  aggravation,  selles  vertes,  l'enfant  est  affaissé  ;  malgré  une 
diarrhée  peu  abondante,  il  prend  le  faciès  cholériforme  avec  refroidis- 
sement. On  commence  ce  jour-là  des  injections  de  sérum  et  on  les 
continue  jusqu'au  20,  époque  à  laquelle  le  malade  est  complètement  revenu 
à  Tétai  normal. 

A  partir  du  19,  les  selles  sont  redevenues  jaunes  et  le  malade  est  sorti 
guéri  le  27  août. 


INJECTIONS  d'eau  salée   CHBZ  LES  NOUBRISSONS      591 

A  son  entrée  il  pesait  6  k.  040.  Le  9  août  il  pesait  6  k.  150,  et  le  22, 
après  cette  période  grave  qu'il  venait  de  traverser,  il  pesait  cependant 
6  k.  180. 

Obs.  VIII.  —  S...,  11  mois,  entré  le  11  août  à  la  crèche,  n*  27.  Nourri 
au  sein  jusqu'à  deux  mois,  depuis  cette  époque  nourri  au  biberon  d'une 
façon  irrégulière.  Sujet  à  la  diarrhée,  surtout  depuis  six  semaines  où  il  a 
des  selles  vertes,  de  la  toux  et  des  vomissements. 

Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  du  traitement  antiseptique  ordinaire 


Tracé  n*>  3. 


les  selles,  peu  abondantes  du  reste  (trois  ou  quatre  par  jour),  sont  rede- 
venues jaunes  et  sont  restées  telles  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie. 

Cet  enfanta  succombé  le  5  septembre  à  une  broncho-pneumoniedont 
il  offrait  déjà  des  signes  le  17  août,  compliquée  de  stomatite  gangreneuse. 
Il  présenta  dans  les  derniers  jours  une  tendance  au  collapsus  qui  néces- 
sita remploi  du  sérum.  On  nota  chez  lui  une  réaction  très  nette. 

Obs.  XXV.  —  P...,  17  jours,  entré  le  26  septembre,  à  la  crèche,  n»  1 . 
Nourri  au  sein  par  la  mère  pendant  huit  jours.  Entre  avec  de  la  diarrhée 
verte,  de  l'hypothermie,  de  la  cyanose.  Sous  l'influence  du  traitement 
antiseptique  habituel  (diète,  calomel,  benzonaphtol,  etc.),  les  selles 
deviennent  jaunes  dès  le  deuxième  jour  ;  et  sous  l'influence  du  sérum  la 
température,  de  36^  à  l'entrée,  monte  dès  le  premier  jour  à  37°,  pour  se 
maintenir  les  jours  suivants  au-dessus  de  37^  L'enfant  est  réchaufl^é,  le 
pouls  meilleur  et  l'état  général  se  maintient  d'une  façon  satisfaisante 
jusqu'au  1«'  octobre,  époque  à  laquelle  je  quitte  le  service  (tracé  n^  4). 

Obs. XXVI.  —  T...,  1  an,  entré  le  26  août,  lit  n®  2.  Nourri  au  sein 
jusqu'à  deux  mois,  puis  au  biberon.  Diarrhée  depuis  8  à  10  jours. 
Présente  rapidement  l'aspect  de  la  cachexie  athreptique  avec  boulimie. 
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A  son  enlrée,  hypothermie,  tendance  au  collapsus.  Sous  Tlnfluencedu 
sérum,  la  lompérature,  dès  le  premier  jour  atteint  37«  pour  s'élever  jus- 
qu'à 370^6  Irt  soir  du  quatrième  jour. 
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Tracé  n*»  4. 


Les  selles  sont  peu  abondantes,  jaune  p&lc  et  grises. 

Du  25,  où  le  poids  est  de  4  kil.  600,  l'enrant,  jusqu'au  29,gagoe  260  gr. 
Â  partir  de  ce  moment  il  est  entré  dans  des  alternatives  d'amélioration 
et  de  rechutes  qui  nécessitent  l'emploi  du  sérum  en  raison  des  symp- 
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Tracé  n«  5. 
Température  S  h.  et  5  h.  après  rinjection. 

tomes  de  refroidissement  qu'il  offrait  par  instant.  Du  25  aoilt  au  10  sep- 
tembre son  poids  reste  stationuaire  malgré  une  véritable  boulimie. 
A  partir  de  ce  moment,  l'amaigrissement  se  prononce  de  plus  en  plus 
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et  l'afTaiblissefflenlsagmeDle.  C'est  dans  cet  état  qu'il  était  au  I"  octo- 
bre lorsque  j'ai  quitté  le  service;  il  n'est  pas  douteux  que  les  injections  de 
sérum  lui  aient  permis  de  lutter  aussi  longtemps.  (Tracé  a"  6). 

Obs.  X.  —  M...,  8  mois,  eotré  le  17  août,  crèche,  d"  9. 

Né  à  terme,  élevé  au  sein  jusqu'à  deux  mois.  Depuis  biberon  donné 
irréguliËrement.  Depuis  l'âge  de  quatre  mois  signes  de  dyspepsie  gaslro- 
inlesiinale.  Depuis  deux  mois  les  vomissements  et  la  diarrhée  sont  per- 
manents {diarrhée  jaune  verdâ(re).  Il  a  beaucoup  maigri.  De  plus,  depuis 
huit  jours,  il  tousse. 

Dés  son  entrée  il  présente  les  signes  de  la  cachexie  intestinale  avec 


tendance  au  rerroidissemenl  périphérique,  malgré  des  selles  peu  abon- 
dantes devenues  rapidement  jaunes  sous  l'intlaence  du  traitement  anti- 
septique. Le  21,  il  est  un  peu  plus  sou ITrant  et  pendant  deux  ou  trois  jours 
les  selles  redeviennent  vertes.  Sous  l'influence  d'un  régime  plus  sévère 
les  symplAmes  s'amendent.  Mais  le  27  les  symptômes  de  col  lapsus  appa- 
raissent :  enfant  pâle,  abattu,  pouls  Taible,  normal  au  début,  tendance 
au  rerroidisseroenl  périphérique.  La  réaction  des  injections  ne  donne 
bienlAt  plus  qu'une  élévation  de  deux  i  quatre  dixièmes  de  degrés.  Il 
finit  par  succomber  le  31. 
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Trépanation  pour  abcès  du  cerveau   d'origine  otiquei 

par  A.  Broga,  chirurgien   des  hôpitaux  de   Paris,  agrégé  de   la 
Faculté. 

Depuis  plusieurs  années  je  m'attache  à  démontrer  que* 
pour  attaquer  les  diverses  lésions  intra-crâniennes  capables 
de  compliquer  les  otites  moyennes  suppurées,  il  convient 
d'adopter  la  voie  mastoïdienne  :  après  trépanation  de  l'apo- 
physe et  de  la  caisse,  on  fait  sauter,  selon  les  besoins,  en 
haut  la  paroi  de  Taditus  pour  aborder  le  lobe  temporal  du 
cerveau;  en  arrière  et  profondément  la  paroi  po.stérieure 
pour  aller  au  cervelet;  en  arrière  et  superficiellement  la  paroi 
qui  limite  le  sinus  latéral;  en  un  point  quelconque  l'os  que 
l'on  trouve  friable,  pour  évacuer  les  collections  situées  entre 
l'os  et  la  dure-mère. 

Cette  opinion  —  qui  est  celle  de  plusieurs  spécialistes  des 
plus  expérimentés  —  n'est  pas  admise  sans  conteste,  et  pour 
les  abcès  cérébraux  en  particulier  d'assez  nombreux  auteurs 
soutiennent  encore  qu'il  vaut  mieux  ouvrir  le  crâne  par  une 

« 

couronne  de  trépan  isolée.  Il  y  a  quelques  semaines,  à  la 
Société  de  chirurgie,  j'ai  eu  leplaisir  d'entendre  M.  Chauvel, 
inventeur  cependant  d'un  procédé  sus-auriculaire,  se  rallier 
pleinement  au  manuel  opératoire  que  j'ai  cherché  à  régula- 
riser. Mais  quelque  temps  auparavant  M.  Picqué,  au  cours 
d'un  rapport  sur  une  observation  fort  intéressante  de 
M.  Mignon,  avait  combattu  ma  manière  de  voir,  et  dans  son 
récent  Traité  de  chirurgie  opératoire  du  système  nerveux, 
M.  Chipault  conclut  également  contre  la  voie  mastoïdienne. 
Le  débat  ne  porte  ni  sur  les  abcès  extra-duraux,  ni  sur  la 
thrombose  des  sinus,  mais  seulement  sur  les  abcès  encépha- 
liques, cérébraux  et  cérébelleux.  Je  ne  veux  pas  le  reprendre 
ici  dans  son  entier  :  ce  serait  répéter  ce  que  j'ai  développé  il 
y  a  six  mois  dans  mon  Traité  de  chirurgie  cérébrale.  Mon 
but  est  simplement  de  relater  une  observation  pour  prouver 
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qu'en  pratique  rapplication  des  règles  déduites  de  Tan atomie 
pathologique  peut  fournir  un  excellent  résultat. 

Jusqu'à  ces  derniers  temps,  j'avais  opéré  selon  ces  règles 
pour  les  complications  intra-crâniennes  autres  que  les  abcès 
encéphaliques.  Mars  pour  ces  derniers  une  observation 
clinique  complète  me  faisait  défaut.  J'avais  bien  eu  à  soigner 
un  sujet  atteint  d'abcès  temporal,  mais  je  n'avais  pas  su 
poser  un  diagnostic  exact  et  l'autopsie  seule  m'avait  con- 
vaincu, pièce  en  main,  que  pour  ouvrir  cet  abcès  aji  point  le 
plus  proche  et  le  plus  déclive,  c'était  le  plafond  de  l'aditus 
que  j'aurais  dû  défoncer. 

Au  mois  de  juin  dernier,  mon  élève  et  ami  le  D'  Pérou 
m'a  appelé  auprès  d'une  fillette  de  14  ans  chez  laquelle  nous 
avons  pu,  d'un  commun  accord, établir  d'emblée  lediagnostic, 
et  séance  tenante  l'opération  a  été  pratiquée.  Voici  cette 
observation,  dont  toute  la  partie  antérieure  à  l'opération  est 
rédigée  par  M.  Pérou. 

Jeanne  M...»  14  ans»  m*est  amenée  dans  le  coarant  de  mars  1896,  pour 
une  otile  moyenne  gauche  qui  dure  depuis  trois  ans  au  moins.  Elle  a 
déjà  subi,  plus  ou  moins  complètement,  une  série  de  traitements  (ablation 
de  vé^ôlalions adénoïdes  à  Lariboisière  en  1895  ;  irrigations,  lavages,  etc., 
tentative  de  destruction  des  amygdales). 

L'enfant  est  assez  grande,  frêle^  sans  antécédents  héréditaires  ou  per- 
sonnets  intéressants  à  noter.  Ecoulement  peu  important  par  Toreille 
gauche  de  pus  jaune  sans  odeur.  La  mastoïde  parait  normale. 

L'examen  de  la  gorge  montre  que  l'amygdale  droite  a  son  volume  nor- 
mal. Par  contre,  Tamygdale  gauche  forme  une  masse  considérable  du 
volume  d'une  amande,  rouge  violacé.  L'extrémité  supérieure  de  l'amyg- 
dale chroniquement  hypertrophiée  se  perd  dans  Tarrière-cavité. 

Au  toucher  de  l'arrière-caviié,  je  ne  sens  pas  de  végétations  adénoïdes. 
Perméabilité  des  deux  fosses  nasales  à  l'air.  Toutefois  la  voûte  palatine 
est  ogivale  et  la  parole  est  habituellement  légèrement  nasonnée. 

Traitement.  Irrigations  bucco-nasales  à  l'eau  pbéniquée  à  1/200; 
attouchements  quotidiens  de  l'amygdale  gauche  à  la  teinture  d'iode, 
lavages  d'oreille  à  l'eau  pbéniquée  à  1/200. 

Je  suis  rappelé  auprès  de  l'enfant  le  6  juin. 

De  la  fin  de  mars  au  mois  de  juin,  l'écoulement,  dit  la  mère,  a  beau- 
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coup  diminué  ;  certains  jours  même  il  était  si  peu  abondant  qu*on  Taurait 
pu  croire  tari. 

L'état  général  était  devenu  meilleur.  L'enfant  paraissait  aller  très  bien. 
Je  constate  d*autre  part  que  Tamygdale  gauche  a  diminué  très  notablement 
de  volume. 

Le  4  juin,  quelques  douleurs  dans  l'oreille  gauche. 

Le  5,  ces  douleurs  deviennent  assez  vives  pour  que  Tenfant  garde  le 
lit  ;  la  nuit  du  5  au  6  est  mauvaise.  Fièvre,  céphalée,  douleurs  violentes 
d^oreille.  Insomnie  complète. 

Le  6  au  soir»  T.  R.  39^3.  L'écoulement  est  supprimé.  La  pointe  de 
la  mastoïde  est  douloureuse  à  la  pression,  bien  qu'elle  ne  soit  le  siège 
d'aucun  empâtement. 

Traitement  :  Trois  sangsues  sur  la  mastoide.  Instillations  de  glycérine 
phéniquée  à  l/IO  dans  l'oreille.  Irrigations  larges  à  Teaa  phéniquée  à 
1/200  de  la  gorge  et  du  nez. 

Le  7.  Nuit  encore  agitée,  moins  que  la  veille  toutefois.  T.  M.  38o,6. 

Le  soir,  recrudescence  des  symptômes.  Un  abcès  de  l'oreille  s'évacue 
spontanément  une  demi-heure  avant  mon  arrivée.  Pus  remarquablement 
fétide  et  verdâtre.  Je  trouve  le  soir  l'enfant  très  soulagée,  plus  gaie.  La 
température  est  encore  élevée. 

La  nuit  du  7  au  8  juin  est  bonne.  L'enfant  repose  assez  longtemps. 

Le  8  au  matin,  37^,8.  Jeanne  demande  à  manger  un  peu.  J'insiste  sur 
la  nécessité  de  faire  de  larges  irrigations  do  la  gorge  et  sur  les  instilla- 
tions dans  l'oreille  toutes  les  trois  heures.  La  mastoide  n'est  presque  plus 
douloureuse  à  la  pression.  L'écoulement  est  déjà  moins  fétide  que  la 
veille. 

Le  9,  une  lettre  du  père  m'apprend  que  l'enfant  est  restée  «  absor- 
bée »  dans  l'après-midi.  Elle  somnolait,  grognait  quand  on  voulait  la 
tirer  de  cet  état. 

Le  soir,  la  température  est  à  38»  (T.  axillaire  prise  par  les  parents). 

L'enfant  est  assise  sur  son  lit.  Elle  me  parle  gentiment. 
•  L'écoulement  n'est  plus  fétide,  la  mastoïde  n'est  plus  douloureuse  à 
la  pression.  Le  pouls  me  parait  normal.  Toutefois  les  pupilles,  égales 
d'ailleurs,  sont  largement  dilatées.  L'enfant  ne  se  plaint  pas  de  la  tète  ni 
dé  l'oreille.  Je  rassure  la  famille. 

•Le  11.  Je  suis  rappelé  par  le  père,  pour  des  accidents  de  somnolence 
analogues  à  ceux  du  9.  La  soirée  du  10  a  en  effet  été  assez  mauvaise. 
Dans  la  matinée  l'enfant  était  assez  gaie,  elle  avait  même  reçu  une  petite 
amie,  avec  laquelle  elle  avait  joué.  Elle  avait  mangé  un  peu.  La  tempéra- 
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ture  axillaire,  prise  par  la  mère,  n'avait  pas  dépassé  38°.  Néanmoins  vers 
le  soir,  même  élal  de  somnolence,  mêmes  difticultés  pour  tirer  Tenfant  de 
son  sommeil.  Pressée  de  questions,  elle  répond  lentement  etavecquelque 
peine  aux  questions  qu'on  lui  pose.  Ces  divers  renseignements  me  sont 
fournis  par  le  père  pendant  que  j'examine  Tenfant,  le  11  au  matin. 

Jeanne  me  reconnaît,  me  dit  bonjour  et  me  demande  son  chocolat.  Un 
nouvel  examen  de  la  gorge  et  de  Foreille  ne  me  montre  rien  de  particu- 
lier. L'enfant  ne  se  plaint  pas  ce  matin  de  la  tète;  il  est  vrai  qu'hier  soir 
elle  en  souffrait  un  peu.  Pas  de  vomissements,  une  selle  normale  dans  la 
journée  d^hier.  La  température  axillaire  ne  dépasse  toujours  pas  38»  le 
soir.  Le  pouls  est  régulier,  toutefois  il  est  lent  (72  par  minute).  Bien  que 
l'enfant  ait  toute  sa  connaissance,  je  remarque  la  lenteur  avec  laquelle 
elle  répond  à  ce  qu'on  lui  demande,  elle  parait  étonnée,  et  donne  l'im- 
pression d'une  enfant  qu^on  vient  de  tirer  d'un  sommeil  profond  et  qui  ne 
se  reconnaît  pas.  Le  père  est  assez  disposé  à  mettre  tout  cela  sur  le 
compte  de  caprices  d'enfant  gâté  ;  mais  malgré  une  observation  assez 
vive,  l'enfant  reste  distraite  et  indifférente.  Les  pupilles  sont  toujours  lar- 
gement dilatées.  Elles  réagissent  normalement  à  la  lumière.  L'enfant  voit 
clair,  distingue  et  compte  les  doigts.  Aucun  phénomène  paralytique  à 
noter  du  côté  de  la  face. 

Le  12.  État  stationnaire. 

Dans  la  soirée,  encore  de  la  somnolence,  bien  que  la  matinée  ait  été 
assez  bonne. 

L'examen  de  la  respiration  et  du  pouls  fait  avec  soin  pendant  plusieurs 
minutes  montre  une  respiration  parfaitement  calme  mais  lente  (17-18  par 
minute),  un  pouls  lent  (64-68).  Température  axillaire  37o,3.  L'oreille 
roule  toujours,  mais  moins  abondamment.  Le  pus  n'est  plus  fétide.  La 
mastoïde  n'est  plus  douloureuse. 

Tout  se  réduit  en  somme  à  cette  somnolence  de  l'après-midi  que  je 
n*ai  pas  constatée  moi-môme,  à  la  dilatation  des  pupilles  qui  persiste, 
bien  que  les  orifices  remuent  facilement  à  la  lumière,  et  au  ralentisse- 
ment du  pouls  et  do  la  respiration. 

Le  13 au  matin,  même  état;  toutefois  la  somnolence  est  un  peu  plus 
accusée.  Pour  la  première  fois,  je  remarque  nettement  que  l'enfant  hésite 
pour  trouver  ses  mots,  qu'elle  tente  d'employer  des  périphrases  pour 
s'exprimer. 

Pouls  à  60o.  T.  rectale  37o,4,  prise  par  moi-même.  Aucun  phénomène 
paralytique  appréciable. 

A  4  heures  du  soir.  Je  vis  de  nouveau  l'enfant. 
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T.  R.  38**,2.  Pouls  lent,  mais  parfaitement  régulier,  respiration  régu- 
lière. Mais  il  y  a  de  Thébétude^  la  parole  est  plus  difUcile,  la  parapha- 
sie  augmente  et  de  plus  l'enfant  montre  nettement  une  paralysie  faciale 
d'origine  centrale. 

J'ai  examiné  le  pus  évacué  par  M.  Broca  lors  de  Tintervention.  Voici 
les  résultats  que  j*ai  obtenus: 

Examen  direct  —  1®  Streptocoques  prenant  le  Gram  en  courtes 
chaînettes. 

2®  Bacille  allongé,  forme  d'articles  séparés,  se  décolorant  par  le 
Gram,  en  nombre  considérable. 

Cultures,  —  Bouillon  de  viande.  Gélatine.  Gélose.  Pomme  de  terre. 

Cultures  anaérobies  dans  Thuile  (gélose),  en  bouillon  dans  des  vases 
fermés  à  la  lampe  (vide  fait  à  la  trompe  à  eau). 

Toutes  ces  cultures  restent  négatives  et  ne  permettent  d'isoler  ni  le 
streptocoque  ni  le  bacille  associé. 

Une  goutte  de  pus  inoculée  à  la  souris  n'a  pas  tué  l'animal. 

Je  vis  l'enfant  dans  cet  état  le  13  juin  à  8  heures  du  soir,  je  confirmai 
immédiatement  le  diagnostic  d'abcès  temporal  porté  par  M.  Péron,ct  l'en- 
fant, qui  était  alors  dans  le  coma,  fut  transportée  à  l'hôpital  Trousseau, 
où  je  l'opérai  à  9  heures  du  soir. 

Je  trépanai  l'apophyse  et  la  caisse  :  les  cellules  étaient  petites,  Tos 
était  dur,  épais,  éburné.  Dans  ces  cavités,  il  y  avait  du  pus  concret  et 
des  masses  choléstéatomateuses  en  faible  quantité  ;  je  ne  trouvai  pas 
trace  des  osselets.  Aucun  point  friable  ou  carié  ne  me  conduisit  à  l'inté- 
rieur du  crâne.  J'attaquai  donc  le  temporal  à  la  gouge,  au-dessus  de 
Taditus,  et  je  mis  à  nu  la  dure-mère  sur  l'étendue  d'une  pièce  de  2  francs. 
Cette  membrane  était  saine,  elle  bombait  légèrement  dans  l'ouverture 
crânienne  et  elle  présentait  des  battements  ;  faibles  il  est  vrai.  Malgré  ce 
signe,  et  étant  donnée  la  netteté  des  troubles  fonctionnels,  je  l'incisai, 
puis,  de  la  pointe  du  bistouri,  je  ponctionnai  Técorce  cérébrale  et  je  vis 
immédiatement  s'écouler,  en  grande  abondance,  un  pus  grumeleux,  peu 
épais,  horriblement  fétide.  Une  sonde  cannelée,  dirigée  en  haut  et  en 
arrière,  put  être  enfoncée  à  5  ou  6  centim.  de  profondeur  et  elle  fut  rem- 
placée par  un  drain  de  même  longueur.  Je  ne  fis  aucune  irrigation  et  je 
terminai  en  tamponnant  à  la  gaze  iodoformée  l'apophyse  et  la  caisse. 

Dès  le  lendemain  matin,  la  m&lade  était  sortie  du  coma  ;  elle  avait 
encore  de  la  paralysie  faciale^  mais  ses^  pupilles  étaient  égales  et  elle 
demandait  à  manger,  ce  qu'à  midi  elle  fit  avec  appétit. 
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Jusqu'au  20,  Tétat  local  et  Tétat  général  étant  des  plus  satisfaisants, 
la  température  resta  aux  environs  de  38^  (maximum  38^,3  et  SB^yb  le 
14  juin  malin  et  soir).  A  partir  du  20  juin,  elle  oscilla  entre  37o,6  et 
37<^,8  jusqu*au  24,  puis  elle  tomba  définitivement  à  la  normale. 

Le  21,  malgré  l'absence  d'hyperthermie,  on  constate  quelques  légers 
accidents  :  la  tête  est  lourde,  le  caractère  est  un  peu  grognon,  il  y  a  de 
Tapathie  intellectuelle.  En  faisant  le  pansement,  on  vit  que  rien  ne 
s*écoulait  par  le  drain  ;  celui-ci,  manifestement  bouché  par  un  grumeau, 
fut  donc  retiré  et  immédiatement  s'écoula  en  grande  abondance  (presque 
un  demi-verre  à  Bordeaux)  du  pus  grumeleux  et  fétide.  Le  drain  fut 
ensuite  remis. 

A  partir  de  ce  jour,  le  drain  fut  de  même  retiré,  lavé  et  remis  chaque 
matin  ;  la  quantité  de  pus  s'écoulant  à  chaque  pansement  diminua  rapi- 
dement. 

Le  5  juillet,  l'enfant  quitta  l'hôpital.  Elle  revint  se  faire  panser  d'abord 
ous  les  deux  jours,   puis  deux  fois  la  semaine  seulement.  Au  milieu 
d'août  le  drain,  peu  à  peu  raccourci,  fut  définitivement  supprimé. 

L'état  intellectuel  s'améliora  peu  à  peu  ;  au  bout  de  quelques  semaines 
la  paraphasie  et  la  paralysie  faciale  avaient  disparu.  Mais  pendant  assez 
longtemps  le  caractère  resta  notablement  modifié:  l'enfant  rit  sans  cause 
et  fixe  difficilement  son  attention. 

Vers  le  15  septembre,  la  plaie  rétro-auriculaire  est  complètement 
cicatrisée,  l'otorrhée  est  tarie,  l'état  général  est  excellent  et  c'est  à  peine 
si  le  caractère  est  un  peu  plus  enfantin  qu'avant  l'opération. 

Après  plus  de  quatre  mois  écoulés,  je  crois  la  jeune  fille  à  l'abri  des 
récidives  que  dans  les  cas  de  ce  genre  on  a  parfois  eu  à  enregistrer. 
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GontribaUon  à  l'étude  de  la  stomatite  diphtérolde  infantile,  par 
L.  Beco.  Arch.de  méd.  exp.  et  d'anat.pat/i., juillet  1896.  —  L'auteur 
a  étudié,  dans  le  service  du  professeur  Masius  à  Liège,  13  cas  de  stomatite 
diphtéroïde  infantile,  affection  encore  assez  mal  connue,  puisqu'elle  est 
souvent  confondue  avec  la  stomatite  aphteuse.  De  ces  13  observations, 
7  proviennent  du  pavillon  des  scarlatineux,  où  l'on  a  pu  suivre  toute 
l'évolution  de  la  maladie  ;  les  6  autres  ont  été  recueillis  à  la  consultation. 


600  REVUE  DES  MALADIES  DE   L'ENFANCE 

Il  s'agit  d'une  affection  essentiellement  localisée,  discrète,  de  la  muqueuse 
buccale,  siégeant  de  préférence  à  la  partie  moyenne  de  la  lèvre  infé- 
rieure, sur  les  bords  de  la  face  dorsale  de  la  langue,  plus  rarement  sur 
les  gencives,  jamais  à  la  face  interne  des  joues,  ni  sur  le  voile  du  palais  ; 
donc  les  points  de  la  cavité  buccale  où  se  développe  la  stomatite  diphlé- 
rolde  sont  précisément  ceux  qui  entrent  le  plus  souvent  et  le  plus  direc- 
tement en  contact  avec  les  objets  portés  à  la  bouche.  La  lésion  consiste 
en  une  inGItration  fibrineuse  de  la  muqueuse  sous  forme  de  plaques  ova  - 
laires  jaunâtres  ou  blanc  grisâtre,  à  surface  lisse  ou  réticulée,  dont  les 
dimensions  varient  de  la  largeur  d'une  tète  d'épingle  à  celle  d'une  pièce 
de  vingt  centimes  et  qui  proéminent  nettement  au-dessus  du  niveau  de 
la  muqueuse.  Les  plaques  peuvent  confluer,  et  elles  prennent  alors  un 
contour  polycyclique.  Parfois  elles  sont  entourées  d^un  liséré  rouge. 
Chaque  plaque  adhère  au  tissu  sous-jacent  ;  en  la  détachant  on  met  à  nu 
une  surface  grisâtre  ou  rougeâtre  qui  saigne  modérément.  L'affection  est 
très  peu  douloureuse.  Elle  s'accompagne  d*un  léger  engorgement  gan- 
glionnaire, parfois  de  ptyalisme,  rarement  de  fétidité  de  Fhaleine  et  de 
mouvement  fébrile.  Les  plaques  par  lesquelles  elle  se  manifeste  se 
forment  d'emblée,  sans  être  précédées  de  vésicules,  et  disparaissent  en- 
suite peu  à  peu,  laissant  souvent  après  elles  des  cicatrices  persistantes  à 
surface  lisse,  à  bords  nets  et  dont  la  coloration  est  plus  pâle  que  celle  de 
la  muqueuse  environnante.  La  durée  totale  de  l'affeclion  est  de  huit  à 
quinze  jours.  La  guérison  s'obtient  sans  traitement  ;  on  peut  d'ailleurs 
l'accélérer  en  touchant  les  plaques  avec  le  crayon  de  nitrate  d'argent.  La 
stomatite  diphtérotde  n'a  été  observée  par  M.  Bcco  qu'au  cours  de  la  pre- 
mière et  de  la  seconde  enfance.  Elle  peut  récidiver. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  stomatite  diphtérotde  d'avec  l'éruption 
aphteuse  est  facile  à  établir.  En  effet  l'aphte  s'observe  chez  l'adulte  comme 
chez  l'enfant  et  affecte  dès  le  début  la  forme  vésiculaire;  il  amène  dans  la 
suite  la  production  de  petites  érosions  cupulif'ormes,  à  fond  jaunâtre, 
entourées  d'une  zone  hyperhémique  ;  il  siège  de  préférence  dans  le  ves- 
tibule de  la  bouche,  sur  les  gencives  et  le  plancher  buccal,  et  n'atteint 
jamais  la  langue  (Vanlair)  ;  enfin,  il  guérit  en  quatre  ou  cinq  jours  sans 
laisser  de  cicatrices.  Quelle  est  l'étiologie  de  la  stomatite  diphtéroldc 
infantile?  La  contagion  semble  évidente  dans  trois  faits  observés  par 
M.  Bcco,  et  relatifs  à  des  enfants  d'une  même  famille  ayant  contracté  la 
stomatite  diphlérolde  à  quelques  jours  d'intervalle. 

L'angine  diphtéroïde  infantile  n'est  pas  une  affection  parasitaire  spéci- 
fique, puisqu'elle  peut  être  causée  par  des  microbes  différents.  C'est  ainsi 
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que  sur  7  cas,  5  fois  la  maladie  contractée  dans  lo  service  même  était 
due  au  staphylocoque  doré  et  coexistait  chez  quatre  malades  avec  une 
éruption  impétigineuse  de  la  face,  tandis  que  dans  les  deux  autres  cas 
la  stomatite  s'était  développée  avant  l'admission  des  enfants  à  Thôpilal, 
ne  s'accompagnait  d'aucune  lésion  à  forme  impétigineuse  et  reconnaissait 
comme  agent  le  streptocoque  pyogène. 

Le  staphylocoque  doré  et  le  streptocoque  pyogène  étant,  comme  on 
le  sait,  des  hôtes  fréquents  de  la  cavité  buccale,  on  est  conduit  à  admettre 
que  la  stomatite  diphtéroïde  infantile  doit  souvent  naître  en  apparence 
d'une  façon  spontanée  ;  mais  une  fois  constituée,  elle  est  susceptible  de 
se  transmettre  par  contagion.  En  effet,  dès  que  les  parasites  qui  l'ont 
provoquée  ont  acquis  des  propriétés  diphtéroïgènes,  ils  deviennent  capa- 
bles de  conserver  ces  propriétés  pendant  quelque  temps  et  de  propager 
ainsi  la  maladie  par  contagion. 

Étiologie  des  aphtes  chez  les  enfants,  par  M.  Edmond  Chiiumier. 
Congrès  de  médecine  de  Nancy,  août  1896.  —  L'auteur  admet  la  nature 
contagieuse  et  épidémique  des  aphtes.  Il  a  observé  107  cas  qui  se  sont 
montrés  par  groupes. 

Dans  21  familles,  il  a  vu  plusieurs  personnes  malades  à  la  fois,  ou  à  la 
suite  les  unes  des  autres.  Sur  ces  21  familles,  13  ont  ou  2  malades,  7  en 
ont  eu  3,  1  en  a  eu  4.  La  contagion  et  Vépidéraicité  résultent  de  ces 
faits. 

Les  aphtes  sont  inoculables  ;  un  enfant,  inoculé  au  bras,  a  eu  des  vési- 
cules au  point  d'inoculation,  des  aphtes  dans  la  bouche  et  de  petites  vési- 
cules sur  la  peau  des  lèvres. 

Ces  lésions  seraient  un  diminutif  de  Téruption  cutanée  des  animaux 
atteints  de  lièvre  aphteuse.  Elles  tendent  à  prouver  l'identité  des  deux 
maladies,  identité  prouvée  également  par  la  récidive  dans  les  2  cas  ;  la 
longue  conservation  des  germes,  dans  les  écuries  comme  dans  les  habita- 
tions, le  peu  de  durée  de  Timmunité  produite  par  une  première  atteinte. 

Les  aphtes  ne  sont  pas  une  maladie  purement  locale.  La  fièvre  aphteuse 
est  contagieuse  de^Ia  vache  à  l'homme  (?),  mais  les  aphtes  humains  ne  pro- 
viennent pas  de  l'usage  du  lait  de  vaches  atteintes  de  fièvre  aphteuse. 

Le  diplo-streptocoque  de  la  stomatite  aphtense,  par  M.  Looss. 
XXX  Mediz,  Bericht  d.  Th'àtigk.  des  Jennefschen  Kinders- 
pit.  in  Dern .  —  L'auteur  rapporte  plusieurs  nouveaux  cas  de  stoma- 
tite aphteuse  où  il  retrouve  le  diplo-streptocoque  que  ses  recherches  sur 
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la  stomatite  aphtease,  publiées  il  y  a  un  an,  Tout  conduit  à  considérer 
comme  l'agent  spécifique  de  cette  afTection. 

Le  cas  qu'il  publie  est  particulièrement  intéressant  en  ce  sons  qu*il  y 
a  eu  transmission  de  la  stomatite  apbteuse  de  la  fille  à  la  mère,  et  puis 
de  la  mère  à  deux  autres  enfants.  Obez  tous  ces  malades  on  trouva  le 
diplo-slreptocoque  en  question. 

Dans  un  cas  l'enfant  entra  à  la  clinique  avec  tous  les  signes  d'une 
diphtérie.  L'examen  des  plaques  montra  pourtant  la  présence  du  diplo- 
streptocoque.  Or  quelques  semaines  auparavant,  le  père  de  la  malade  et 
deux  autres  enfants  avaient  eu  une  stomatite  apbteuse.  Outre  son  angine, 
la  malade  avait  eu  une  stomatite  érythémateuse. 

Le  mngaet  chez  les  noavean-né8,  par  GrôSZ.  Jakrb.  f,  Kinderheilk., 
1896,  vol.  XLII,  p.  177.  —  L'auteur  s'est  trouvé  aux  prises  il  y  a  deux 
ans  avec  une  épidémie  de  muguet  qui  a  sévi  sur  les  nouveau-nés  de  la 
clinique.  Malgré  une  série  de  mesures  portant  sur  la  désinfection  des 
locaux  et  les  soins  donnés  aux  enfants,  l'épidémie  bien  que  très  dimi- 
nuée comme  intensité,  est  restée  endémique  et  de  temps  en  temps  pro- 
cède par  poussées. 

D'après  Tau  leur  la  prédisposition  très  marquée  des  nouveau-nés  au  muguet 
tiendrait  à  plusieurs  causes.  En  premier  lieu,  il  faut  compter  avec  le  pro- 
cessus de  desquamation  delà  bouche  pendant  les  premiers  jours  de  la  vie. 
La  muqueuse  buccale  est  alors  dépourvue  de  son  épithélium  protecteur, 
se  trouve  dans  un  état  voisin  de  celui  de  rirritalion  catarrhale,  et  cons- 
titue dans  ces  conditions  un  terrain  particulièrement  favorable  à  l'im- 
plantation de  l'oïdium.  —  En  second  lieu,  l'auteur  cite  en  tant  que  cause 
prédisposante,  les  troubles  digestifs  passagers  qui  sont  presque  la  règle 
chez  les  nouveau-nés.  Il  a  enfin  constaté  que  le  muguet  est  devenu  plus 
rare  depuisquesous  l'influence  d'Epstein  on  a  renoncé  aux  lavages  prophy- 
lactiques de  la  bouche  chez  les  nouveau-nés.  Ces  lavages  qui  procurent  une 
asepsie  illusoirede  la  cavité  buccale,  traumatisent  la  muqueuse,  la  privent 
de  son  épithélium  protecteur  et  créent  une  porte  d'entrée  à  l'injection. 

Les  cas  d'infection  ne  sont  devenus  plus  rares  que  lorsque  l'auteur  a 
eu  recours  aux  badigeonnages  prophylactiques  de  la  cavité  buccale  des 
nouveau-nés  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  à  3  0/0.  Ces  badi- 
geonnages qui  étaient  faits  une  fois  par  jour  tant  que  l'enfant  restait  à  la 
clinique  ont  fait  tomber  la  morbidité  du  muguet  de  32,83  0/0  à  9,26  0/0. 

Le  traitement  du  muguet  déclaré  consistait  en  lavages  fréquents  de 
la  bouche  avec  une  solution  de  borate  de  soude  à  1  ou  2  0/0,  et  un  badi- 
geonnage,  une  fois  par  jour,  avec  la  solution  de  nitrate  d'argent. 
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Recherches  sur  le  muguet,  par  A.  Helleh.  Deuts.  Arch.  f.  klin, 
Med.j  1895,  vol.  IV,  p.  123  (Feslschr.  en  rhonnp.ur  du  professeur  Zenker). 
—  On  admet  généralement  que  le  muguet  n'attaque  que  répilhélium  et 
que  sa  pénétration  dans  la  profondeur  des  tissus  est  extrêmement  rare. 
Les  recherches  que  l'auteur  a  pu  faire  sur  25  individus,  pour  la  plupart 
enfants,  ayant  succombé  après  avoir  présenté  du  muguet^  aboutissent  à 
des  conclusions  tout  autres. 

Sur  18  cas  où  Vœsophage  a  été  examiné,  ce  dernier  fut  trouvé  intact 
une  seule  fois.  2  fois  seulement  le  champignon  était  localisé  à  l'épilhé* 
lium,  7  fois  il  a  pénétré  dans  le  tissu  conjonctif,  9  fois  dans  le  tissu  con- 
jonctifet  les  vaisseaux,  qui  6  fois  étaient  thromboses;  3  fois  le  champignon 
a  pénétré  dans  les  glandes  muqueuses  ;  7  fois  il  y  avait  des  ulcérations 
superlicielles  toujours  dans  les  cas  où  le  muguet  avait  envahi  le  tissu 
conjonctif;  1  fois  le  muguet  a  pénétré  dans  la  couche  musculaire. 

Sur  7  examens  du  larynx,  2  fois  seulement  le  champignon  était  limité 
à  l'épithélium  ;  dans  les  5  autres  cas  il  existait  un  envahissement  du 
tissu  conjonctif.  La  muqueuse  du  pharynx  examinée  dans  1  cas  a  per- 
mis de  reconnaître  la  présence  du  champignon  dans  les  tissus  conjonctifs 
et  les  vaisseaux. 

La  trachée  a  été  examinée  3  fois:  dans  deux  cas  elle  était  libre,  dans  le 
troisième  le  champignon  avait  traversé  Tépilhélium  et  envahi  le  tissu  con- 
jonctif. Les  poumons  ont  été  examinés  dans  4  cas.  Deux  fois  ils  étaient 
libres  ;  dans  un  cas  on  trouva  des  champignons  isolés  dans  des  foyers 
pneumoniques  ;  dans  le  quatrième  cas,  ils  remplissaient  les  bronches  et 
tendaient  à  envahir  les  vaisseaux. 

Dans  les  deux  cas  où  on  a  examiné  la  langue,  le  champignon  avait 
traversé  l'épithélium  et  envahi  le  tissu  conjonctif;  dans  le  second  il 
avait  en  même  temps  pénétré  dans  les  vaisseaux.  Le  champignon  fut 
encore  trouvé  dans  le  fond  d'un  ancien  ulcère  de  Vestomac. 

Ainsi  sur  33  examens  d'organes  envahis  par  le  muguet,  le  champignon 
est  resté  localisé  à  l'épithélium  seulement  dans  12  p.  100  des  cas.  Dans 
51,6  p.  100  des  cas  il  fut  trouvé  dans  le  tissu  conjonctif  cl  dans  36,3  p.  100 
des  cas  il  avait  pénétré  dans  les  vaisseaux.  On  voit  par  là  que  la  localisa- 
tion superficielle  du  muguet  est  loin  d'être  la  règle. 

L'épithélium  ne  semble  pas  modifié  lors  même  que  les  cellules  sont 
traversées  par  le  champignon.  Mais  l'intégrité  microscopique  ne  doit  pas 
encore  faire  conclure  à  l'intégrité  biologique  de  la  cellule,  et  tout  porte  à 
croire  que  les  modifications  de  répithélium,  la  nécrose  et  la  desquamation 
qu'on  observe  dans  les  cas  graves,  sont  TefTet  du  champignon. 
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Le  tissu  conjonctif  présente  très  nettement  les  signes  d'une  inflamma- 
tion réactionnelle  sous  forme  d'infiitralion  de  petites  cellules,  et  quelque- 
fois de  nécrose. 

Les  vaisseaux  sont  traversés  de  part  en  part  par  le  champignon.  Pres- 
que toujours  il  sont  thromboses,  et  ce  fait  explique  facilement  la  rareté 
des  métastases  qui  ne  se  trouvent  signalées  que  dans  deux  observations 
appartenant  Tune  à  Zenrer  (métastase  dans  le  cerveau),  l'autre  à  Schmorl 
^métastases  dans  les  reins), 

Vaccination  contre  le  muguet  ;  modification  dn  s6ram,  par 
M.  Roger.  Soc.  de  biol^  4  juillet  1896.  —  L'injection  intraveineuse 
d'un  centimètre  cube  d'une  culture  d'oïdium  provoque  chez  le  lapin 
une  maladie  qui  le  tue  en  quatre  ou  cinq  jours.  Or,  en  injectant  aux 
animaux  de  petites  quantités  de  cette  culture,  et  en  les  augmentant  gra- 
duellement, on  arrive  à  leur  conférer  une  immunité  notable.  Le  sérum 
des  lapins  ainsi  vaccinés  présente  des  modifications  analogues  à  celles 
qui  se  produisent  à  la  suite  de  la  vaccination  contre  les  maladies  bacté- 
riennes. Si  l'on  sème  du  muguet  dans  le  sérum  normal,  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  on  trouve  le  liquide  rempli  do  flocons  épais  et  serrés;  le 
sérum  de  l'animal  vacciné,  ensemencé  de  même,  reste  complètement  clair  : 
cependant  la  végétation  s'est  produite,  mais  elle  est  peu  abondante  et 
oiïre  des  caractères  spéciaux  :  ce  sont  de  petits  grains  qui  ont  une 
grande  tendance  à  s'agglomérer  et  à  tomber  au  fond  du  tube.  On 
ne  peut  réensemencer  le  parasite.  Dans  le  sérum  normal,  on  le  voit 
sous  forme  de  beaux  filaments  et  de  formes  en  levures  bien  isolées;  leur 
protoplasma,  coloré  par  les  réactifs,  est  limité  par  une  membrane  mince 
à  double  contour.  Dans  le  sérum  des  vaccinés,  les  formes  en  levures  sont 
également  constituées  par  une  masse  protoplasmique,  mais  au  lieu  de  la 
mince  cuticule  périphérique,  on  trouve  une  masse  hyaline,  parfois  striée, 
à  bords  sinueux  et  mal  délimités,  dont  la  largeur  est  de  5  à  10  fois  plus 
considérable  que  celle  de  la  cuticule  normale.  Le  plus  souvent  les  levu- 
res, au  lieu  d'être  isolées,  sont  agglomérées  en  amas  de  15  à  30  éléments, 
tous  agglutinés  et  comme  noyés  dans  la  masse  hyaline  ;  cet  agglutine- 
ment  analogue  à  celui  qu'on  observe  pour  certaines  bactéries,  explique 
parfaitement  l'aspect  des  cultures. 

Ces  divers  résultats  permettent  de  rapprocher  l'oïdiomycose  des  affec- 
tions bactériennes  :  dans  les  deux  cas  on  peut  vacciner  les  animaux;  dans 
les  deux  cas  on  peut  provorjuer  dans  le  sérum  des  modifications  ana- 
logues. L'organisme  semble  donc  réagir  de  la  môme  façon  vis-à-vis  des 
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deux  groupes  d'agents  palhogènes  et  leur  opposer  des  moyens  de  défense 
analogues. 

Deux  cas  dliypertrophie  congénitale  du  pylore  et  de  l'estomac,  par 
John  Thomson.  Edinburgh  Hospit.  Report,  1896,  vol.  IV.  —  L'au- 
teur a  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  de  deux  enfants  qui  ont  succombé 
l'un  à  Tàge  de  1  mois,  l'aùlre  à  l'âge  de  2  mois  et  demi,  avec  des  phéno- 
mènes d'hypertrophie  congénitale  du  pylore.  Dans  les  deux  cas  la  seule 
lésion  trouvée  a  été  une  hypertrophie  considérable  du  pylore  et  une 
dilatation  de  Testomac  et  de  l'œsophage.  Dans  les  deux  cas,  l'hypertro- 
phie était  telle,  que  lorsque  sur  le  cadavre  on  comprimait  Testomac  rem- 
pli de  liquide,  ce  dernier  passait  dans  l'œsophage. 

L'examen  histologique  montra  dans  les  deux  cas  une  hyperplasie 
énorme  du  tissu  musculaire,  principalement  des  fibres  circulaires  du 
pylore.  La  muqueuse  du  pylore  et  celle  de  Testomac  était  congestionnée 
sans  autres  lésions. 

Les  symptômes  présentés  par  ces  enfants  ont  été  ceux  qu'on  rencontre 
habituellement  dans  les  cas  de  ce  genre  :  vomissements  de  lait  seul  ou 
mélangé  de  bile  survenant  peu  de  temps  après  le  repas;  selles  rares, 
amaigrissement  progressif  et  mort  par  cachexie. 

Sténose  congénitale  du  pylore  chez  les  nourrissons,  par  Finkels- 
TEiN.  Jalirb,  f.  Kinderheilk.y  1896,  vol.  XLIII,  p.  106.  —  L'auteur 
a  réuni  dans  son  travail  14  observations  de  sténose  congénitale  du 
pylore,  dont  une  personnelle,  avec  autopsie. 

Celle  aiïection  sur  laquelle  Hirschprung  a  attiré  l'attenlion  il  y  a 
quelques  années,  est  donc  loin  d'être  très  rare. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  d'enfants  qui,  plus  ou  moins  longtemps 
apros  leur  naissance,  présentent  une  tendance  aux  vomissements,  prin- 
cipalement après  avoir  pris  une  grande  quantité  d'aliments.  Cette  ten- 
dance s'accuse  à  la  longue  et  les  enfants  arrivent  à  vomir  même  après 
un  repas  peu  copieux,  si  bien  que  les  vomissements  deviennent  habituels. 
En  rapport  avec  les  vomissements,  les  selles  sont  rares  et  peu  abon- 
dantes. 

L'examen  de  l'estomac  montre  l'existence  constante  d'une  insuffisance 
motrice  et,  le  plus  souvent,  d'un  trouble  profond  du  chimisme  stomacal. 
Les  aliments  restent  longtemps  dans  l'estomac,  sont  peu  attaqués  par  les 
sucs  digestifs,  fermentent  en  donnant  lieu  à  un  développement  abondant 
de  gaz,  et  à  la  formation  d'acides  gras.  L'estomac  est  frappé  d'atonie, 
comme  on  peut  s'en  convaincre  par  l'insufQation,  et  présente  des  mou- 
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vements  péristal tiques  facilement  perceptibles  à  travers  la  paroi  abdo- 
minale. Souvent  à  la  palpation  on  peut  sentir  le  pylore  épaissi  formant 
tumeur.  Quand  l'état  se  prolonge,  les  enfants  se  cacheclisent  et  finis- 
sent par  succomber. 

Ces  symptômes  sont  l'expression  clinique  du  rétrécissement  par  hyper- 
trophie du  pylore.  L'intensité  des  phénomènes  morbides  et  leur  évolu- 
tion dépendent,  d'un  *côté,  du  degré  de  rétrécissement  et  de  Tautre,  de 
rintensité  de  l'hypertrophie  compensatrice  de  l'estomac  lui-môme.  Il 
peut  arriver  qu'une  sorte  d'équilibre  s^établisse  entre  ces  deux  facteurs 
et  qu'avec  un  traitement  et  surtout  avec  une  hygiène  appropriés,  l'en- 
faut  arrive  à  se  maintenir  dans  un  état  de  santé  relative.  Mais  le  plus 
souvent  l'équilibre  ne  s'établit  pas,  ou  bien  il  est  troublé  à  chaque  moment 
par  des  poussées  de  gastrite,  par  des  processus  inflammatoires  que  pro- 
voquent la  stagnation  des  aliments  et  leur  fermentation  dans  l'estomac. 

Le  diagnostic  n'est  pas  toujours  facile.  Los  cas  légers  se  présentent 
avec  des  symptômes  qui  sont  à  peu  de  chose  près  les  mêmes  que  ceux 
du  catarrhe  chronique  de  l'estomac.  Ce  qui  est  pathognomonique,  ce 
sont  les  vomissements  tenaces  apparaissant  même  après  l'ingestion  de 
petites  quantités  d'aliments.  Si  en  même  temps  on  trouve  l'estomac 
dilaté,  on  est  en  droit  de  diagnostiquer  une  hypertrophie  avec  rétrécis- 
sement du  pylore. 

Les  fonctions  et  les  modifications  anatomiqnes  de  l'estomac  dans 
la  sténose  congénitale  du  pylore,  par  Gran.  Jahrb.  f,  Kinder heilk,, 
1896,  vol.  XLIII,  p.  118.  —  L'auteur  a  observé  à  la  clinique  du  profes- 
seur Heubner,  deux  cas  [de  [rétrécissement  congénital  du  pylore  avec 
atonie  grave  et  dilatation  de  l'estomac,  chez  des'nourrissons.  L'un  est  resté 
assez  longtemps  à  la  clinique  et  a  pu  être  étudié  en  détail.  Tous  les  deux 
ont  succombé  et  Tautopsie  confirma  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie. 
Le  tableau  clinique  n'a  présenté  rien  de  particulier  et  se  réduisait  aux 
vomissements  après  les  repasi  avec  diarrhée;  amaigrissement  et  cachexie 
rapide. 

Dans  le  premier  cas  qui  se  rapporte  à  une  fillette  de  7  mois,  Texa- 
men  des  fonctions  stomacales  a  donné  les  résultats  suivants  : 

La  digestion  du  lait  se  faisait  très  mal,  et  lorsqu'on  évacuait  l'estomac 
deux  à  trois  heures  après  l'ingestion  du  lait,  on  en  trouvait  encore  les 
deux  tiers  dans  Teslomac  Par  contre,  lorsqu'à  titre  d'essai  on  avait 
donné  une  décoction  de  farine  de  riz,  on  n'en  trouva  plus  que  des  traces 
au  bout  de  deux  heures  ;  l'HCl  libre  qui  n'existait  pas  en  cas  d'ingestion 
de  lait  apparaissait  quand  on  donnait  la  décoction  de  farine  de  riz. 
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Le  contenu  slomacal  a  été  examiné  en  tout  12  fois.  L'HCl  libre  ne 
fut  trouvé,  comme  il  vient  d'être  dit,  que  deux  fois,  quand  Tcnfant  avait 
reçu  une  décoction  de  farine  de  riz.  Le  contenu  était  toujours  acide. 
8  fois  on  trouva  de  l'acide  lactique  en  petite  quantité;  9  fois  on  a  fait  la 
recherche  du  sucre  et  de  la  peptone;  le  sucre  a  été  trouvé  constamment, 
la  peptone  seulement  6  fois. 

Quand  on  évacuait  le  contenu  de  T^stomac,  ta  sonde  devait  chaque 
fois  être  enfoncée  10  cent,  plus  profondément  que  chez  les  autres  enfants 
du  même  âge.  Pour  chaque  lavage  de  l'estomac  il  fallait  employer  une 
quantité  d'eau  triple  ou  quadruple  de  celle  employée  ordinairement. 

4  fois  on  a  fait  l'examen  bactériologique  du  contenu  stomacal,  une 
heure  et  demie  à  deux  heures  après  le  repas;  on  trouva  la  flore  micro- 
bienne ordinaire  de  l'estomac,  entre  autres  le  bacille  butyrique  et  le 
coli-bacille. 

L'autopsie  montra  chez  cet  enfant  un  pylore  très  hypertroj)hié  avec 
un  orifice  pylorique  rétréci  mesurant  3  mill.  de  diamètre.  L'hypertro- 
phie portait  sur  toutes  les  couches  du  pylore,  mais  principalement  sur 
la  couche  des  fibres  circulaires.  Les  dessins  d'une  coupe  de  ce  pylore 
hypertrophié  et  une  coupe  du  pylore  normal  d'un  enfant  du  même  âge 
(qui  se  trouvent  dans  le  texte),  montrent  bien  l'hyperplasie  des  éléments 
musculaires  dans  le  premier  cas. 

La  seconde  observation  que  publie  l'auteur  ne  diffère  cliniquement  en 
rien  de  la  précédente.  L'examen  de  l'état  fonctionnel  de  l'estomac  n'a 
pas  été  fait.  L'autopsie  et  Texamen  microscopique  du  pylore  ont  donné 
les  mêmes  résultats  que  dans  le  cas  précédent. 

Stercorome  infantile,  par  M.  Démons.  Congrès  français  de  chi- 
rurgie. Paris,  octobre  1896.  —  La  coprostase  peut  produire,  chez  les 
enfants,  de  véritables  tumeurs  sur  la  nature  desquelles  on  n'est  pas  toujours 
fixé  d'emblée.  Le  cas  suivant  est  une  preuve  de  la  difficulté  du  diagnostic 
et  de  leur  insidieuse  formation. 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  huit  ans,  qui  n'allait  à  la  selle  qu'avec  difficulté 
et  auquel  on  administrait  régulièrement  des  lavements  tous  les  jours. 
Malgré  tous  les  soins  dont  on  l'entourait,  l'enfant  souillait  presque 
continuellement  ses  linges  de  matières.  L'état  général  restait  bon,  et  l'on, 
ne  s'inquiétait  pas  autrement  dans  son  entourage,  lorsqu'enfin  l'appétit 
devint  plus  faible  et  qu'il  survint  un  peu  d'amaigrissement.  En  même 
temps,  la  difficulté  d'évacuer  devint  plus  grande  :  les  purgations  restèrent 
sans  effet,  ne  provoquant   ni  débâcle,  ni  vomissement.   Un  médecin 
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examina  alors  l'enfant  et  trouva  un  abdomen  un  peu  distendu  et  conte- 
nant une  tumeur  médiane,  allant  de  l'appendice  xiphoïde  à  l'ombilic  et 
laissant  les  flancs  libres  :  il  pensa  à  un  néoplasme.  L'auteur  constata,  en 
efTet,  l'existence  de  cette  tumeur,  mais  remarqua  que  la  pression  la 
doprimail  et  que  la  dépression  était  persistante  ;  d'autre  part,  le  loucher 
rcciul  permit  de  sentir  une  accumulation  de  fèces  dans  l'ampoule  rectale. 
Los  commémoratifs  aidant,  le  diagnostic  de  tumeur  stercorale  fut  porté. 
Conime  traitement,  on  attaqua  directement  la  tumeur  par  Tanus  avec 
les  doigts.  En  dix  jours,  après  cinq  séances  d'un  quart  d'heure  chacune, 
on  avait  fragmenté  la  pseudo-tumeur  et  amené  son  expulsion  complète. 
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Thérapeatiqne  infantile,  par  Albert  Josias,  2  vol.  Doin.  Paris. 

Nous  sommes  bien  en  retard  pour  parler  de  cet  excellent  traité  déjà 
vieux  de  quelques  mois.  Notre  collaborateur  a  adopté  la  division  par 
appareils  ou  systèmes  organiques  ;  pour  chacun  d'eux  il  envisage  succes- 
sivement toutes  les  maladies,  il  donne  une  grande  place  aux  mesures 
hygiéniques  et  aux  prescriptions  diététiques  ;  celles-ci  ont  Timportance 
et  le  développement  qu'elles  méritent  dans  les  chapitres  réservés  à  l'étude 
des  dyspepsies.  M.  Josias  n'a  pas  négligé  la  thérapeutique  des  maladies 
de  la  peau  ;  enfin  il  a,  dans  un  chapitre  spécial,  traité  des  maladies  des 
nouveau-nés. 

Le  deuxième  volume  se  termine  par  des  tableaux  donnant  les  chiffres 
habituels  et  les  lois  d'accroissement  de  Tenfant,  la  réglementation  des 
tétées,  et  par  un  formulaire  auquel  on  ne  peut  reprocher  que  sa  brièveté. 
Dans  son  ensemble,  ce  traité  est  conçu  d'une  façon  pratique  et  bien 
ordonnée,  il  est  d'un  format  et  d'un  aspect  extérieur  agréables,  ce  qui 
complète  ses  autres  qualités  incontestables. 


MUTATIONS  DANS  LES  HOPITAUX 

Par  suite  du  départ  de  M.  J.  Simon,  atteint  par  la  limite  d'âge, 
M.  COMBY  passe  de  l'hôpital  Trousseau  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades  ;  M.  RicHARDiÈRE  passo  à  l'hôpital  Trousseau. 


Le  Gérant  :  G.  Steinheil. 
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212.  -^  SVBULA,  226. 

Tasso,  512.  —  TeiSBÎer,  505.  —  Theodor,  448.  —  Thîemîch,  610.  —  Thilliz, 
648.  —  Thomas,  119.  —  Thomaon,  605.  —  Toch,  304.—  Tordeua,  261.  — 
Toulmin,  56.  —  Treille,  606.  —  Trevelyan,  61.  —  Troitzky,  416. 

Wagnier,  392.  —  Vahle,  306.  —  Vanuzcem,  308.  —  Variot,  410.  —  War- 
ring,  406.  —  Wegeli,  355.  —  Vignaud  Dupuy  de  Saint-Florent,  454.  —  Vino- 
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Zappert,  58. 


TABLE  DES  MATIÈRES  W 


Abcès  froids  ganglionnaires,  262. 

Acné  Borofulosorum,  304. 

Albuminurie  cyclique,  359,  501, 
familiale,  361. 

Alcool,  abus,  416.  Alcoolisme,  116^ 
névrite,  117. 

Allaitement  artificiel,  318. 

Amygdales  et  épiIepBie,391 .  Toux,  393, 

Angine,  bactériologie,  312,  êcarlatinl- 
formej  avec  exanthème  ^rtùnilierf 
.  à  streptocoques,  396.  Etiologie,398. 
Traitement,  316. 

Angiomes,  traitement,  221. 

Aphtes,  398,  601. 

Arthrites  Buçpurées  à  gonocoques, 
307  ;  s^hihtiques,  545. 

Athrepeie,  lésions  des  reins,  358. 

Bains  chauds,-  dans  les  maladies 
aiguës  de  poitrine,  506,  —  dans  la 
méningite  cérébro-spinale,  610. 

JBromoforme,  potion,  389. 

Cerveau,  recnerches  histologi^ues, 
440,  -*  ramollissement  aigu, 
449,  —  porencéphalie,  450.  --  Abcès 
otiqvc. 

Cervelet,  tumeur,  45. 

Chorée  congénitale,  454,  —  hystéri- 
que, 64.  Traitement,  121,  123,  459. 


Cœur,  hypertrophie  de  croissance, 
202  ;  lésions  congénitales  dans  leurs 
rapports  avec  lliémophilie,  211. 

Coli-bacille,  407. 

Colique  néphrétique,  364. 

Congrès  français  de  médecine,  493. 

Convulsions,  traitement,  456. 

Coqueluche,  hémiplégie  cérébrale 
consécutive  à  la,  46.  —  TraUc- 
ment,  177.  —  parasites,  801. 

Coryza,  586. 

Croup,  410.  Codéine  dans  le,  —  410. 

Cyphoses  rachitiqve  et  de  V adoles- 
cence, 329. 

Dermatite  herpétlforme  de  Duhring, 
648. 

Diabète  sucré,  355,  356. 

Diphtérie,  Streptococôie  aiguë  post» 
diphtérique,  manifestations  ménin- 
tjitiqves,  20.  —  du  laryrur,  77.  — 
paralysie  d'origitte  cetUrale,  465. 
—  recnerches  histologiques  sur  le 
système  nerveux,  172, 394.  —  modi* 
fications    du    muscle    cardiaque, 

173.  —  pronostic    et   diagnostic, 

174.  —  action  de  Teau  sur  le 
bacille,  .175.  —  inoculations  pré- 
ventives, 298,  —  prophylaxie,  318 
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— -  action  du  streptocoque  sur 
culture,  395.  —  présence  du  ba- 
cille sur  plaies  des  amygdales,  896. 

IMplégie  spastique  cérébrale,  46. 

Dyspepsie,  troubles  nerveux,  404, 
456. 

Elépbantiasîs  congénital,  306. 

Empyème  pu! saille,  56. 

EtUéroclyse  dans  les  diarrhées  chrih 
niqtteSy  238. 

Kpilepsie  et  bjrpertrophie  amygda- 
lienne,  391, 

Bstomac,  hypertrophie  congénitale, 
606,  —  sténose  pylorique,  605,  606. 

Fièvre  ganglionnaire,  554. 

Fièvre  intermittente,  506. 

Fièvre  typhoïde,  362,  556.  —  patho^ 
litgie,  et  caractéristique  du  oacille 
d'Eberth,  225.  —  lombricose,  265, 
et  tuberculose  aiguë^  216.  —  séro- 
diagnostic, 556. 

Galactophorite,  310. 

Gale,-  baume  du  Pérou,  559. 

Gigantisme  congénital,  268. 

Oliome  de  la  rétine,  221. 

Hémiplégie,  arrôt  de  développement, 
.  452.  —  dans  la  coqueluche,  448, 
449. 

Hémophilie  chez  une  fille,  555. 

Hémorrhagie  cérébrale,  suite  d'enté- 
rocolite,  46. 

Hépatomégalie,  261. 

Hernies,  troubles  nerveux,  45G. 

Herpès  tonsurant,  304. 

HyariPoéphalie,  9. 

Hyperchîorhydrie,  404. 

Impétigo,  traitement,  272. 

Index  bibliographique,  58,  459. 

Injections  salines,  580. 

Intestin,  dilatation  du  côlon, 406.  — 
Infection  intestinale  traitem^mt, 
580. —  occlusion  congénitale,  55.  — 
rétrécissement,  404.  —  Tumeur 
stercorale,  608.  —  Ulcérations  dans 
le  purpura^  517. 

Kyste  hydatique  du  foie,  222. 

Lait,  Ifuntanisation  pratiqv€,  431.-^ 
Iait,microorgani8mes  chez  la  femme, 
414.  —  de  Gartner,  415,  416,  510. 
—  stérilisé,  415.  —  artificiel,  511. 

Lavements,  456. 

Larynx,  Varicelle  du  — ,  1.  —  papil- 
lome,217.  —  traitement  des  papil- 
lomes  diffus,  390.  —  dilatation 
mécanique,  410.  —  écouvillonnage, 
410.  —  tubage  avant  et  après  séro- 
thérapie, 417. 

Leucocythémie,  212,  553. 

Lipome,  spina-bifida^  57. 

Lithiase  rénale,  353.  —  acquise,  354. 

Lombricose  à  forme  typhoïde,  265. 

Luxations  congénitales  de  la  hanchei 
traitement,  296» 


Lymphatique,  diathèse,  550. 

Maladie  de  Barlow,  215,  270,  552. 

Maladie  de  Baynaud,  114. 

Mastoïde,  suppuration,  392. 

Melœna  du  nouveau-né,  408. 

Méningisme,  120,442,  443. 

Méningite  tuberculeuse  et  trauma- 
tisme du  crâne,  52.  -—  hémiplégie 
dans  le,  53.  —  sur  un  si^ne  cons- 
tant au  début,  54.  —  lésions  mé- 
ningées et  radiculaires,  442.  —  à 
pneumocoques,  457.  —  l^aitement 
par  les  bains,  610. 

Migraine,  114. 

Moelle,  hématorachis,  450.  —  héma- 
tomyélie.  450. 

-  Muguet,  398,  400,602,  603,  604. 
Myocardite  pariQwhymateuse,  561. 
Myxœdème,  traitement  par  la  glande 

thyroïde,  313,458. 
Néphrite  aiguë  dans  l'eczéma,   305. 

—  soarlatineuse,  symptômes  et  trai- 
tement de  la  dilatation  aiguë  du 
cœur,  345.  --  néphrite,  357. 

Neurasthénie  et  scoliose,  444. 

Névrite  épidémique,  463.  —  alcooli- 
que, 117. 

Nez,  Obstruction,  129, 191.  —  sténose 
congénitale  des  fosses  nasales  391. 

—  magades,  589. 

Nourrices,  influence  de  la  santé  des — , 

413. 
Œil,  ophtalmie  purulente,    321.  — 

ophtalmoplégie  congénitale,    444. 

—  conjonctivite    pneumococcique, . 
553.  —  traitement,  559. 

Otite  des  nouveau-nés,  401.  —  im- 
portance des,  402.  —  abcès  céré- 
bral, 594. 

Paralysie  centrale  diphtérique,  465. 
cérébrale,  447.  —  douloureuse  des 
jeunes  enfants,  47.  -<-  des  membres 
inférieurs,  445.  —  obstétricales  des 
membres  supérieurs  chez  le  nou- 
veau-né, 48,  447.  —  faciale,  49, 
452.  —  épidémique,  49.  —  in&n- 
tile  récidive,  49. —  paralysie  infan- 
tile  et   hémiplégie  cérébrale,  50. 

—  anatomie  pathologique  d'un  cas 
de,  61.  —  générale  et  syphilis,  116. 

—  saturnines,  118.  —  de  Toeil 
syphilitique,  309.  —  congénitale  de 
Toeil,  444.  —  dans  la  coqueluche, 
448,  449.  — radie ulaires  au  j)lexu^ 
brachial,  484.  —  traitement  élec- 
trique, 125, 508,  —  traitement  opé- 
ratoire, 510. 

Peau,  ulcérations  gangreneuses  à 
staphylocoques,  549. 

Pédiatrie  (la)  constitue-t-elle  une  spé- 
cialité? 380. 

-  P«mphigus,  étiologîe,  270. 
Péricardite  hémorrhagique,  218. 


612 


TABLE   D£S  MATIERES 


Perlèche,. traitement,  271. 

Pharynx,  reproduction  du  tissu  lym- 
phoïde,  267. 

Phlébite  adhésitti  du  iinns  de  la 
dètre-mère,  371. 

Phthiriase,  traitement,  557. 

Pied  bat  vtiralytùjuef  65.  —  traite- 
ment ehirurgical,  155.  —  Greffe 
tendineuBe,  2f22. 

Pleurésie  hémorrhugique,  218. 

Pneumonie  croupale,  ini,  —  pronos- 
tic et  traitement  des  broncho- 
pneumonies  aiguës,  266. 

Pneumothorax  consécutif  à  une 
bro-ncko-pneumoniv  tuberculeuse, 
139. 

Poids  des  enfants  nés  avant  terme, 
accroissement,  311. 

Ponction    lombaire,   466,  455,    507. 

Posologie,  126,  127. 

Prolapsus  de  la  muqueuse  uréthrale, 
220. 

Protection  du  premier  âge  dans  le 
département  de  la  Seine,  166. 

Psoriasis,  traitement  par  le  corps 
tiiyroïde,  813. 

Puberté  précoce,    268. 

Purpuras,  143.  —  hématorachis 
dnns  le  — chez  nn  enfant  nouveau- 
né,  ulcération  intestinale,  617. 

Rachitisme,  étiologie  et  pathogènie, 
247.  -^faciès,  514.  —  fœtal,  269. 
—  relations  avec  humidité,  551.  — 
.  traitement.,  ZZl , 

Rate  de»  tuberculeux,  88.  —  surnu- 
méraire,  439. 

Beins,  lésions  dans  rathrepBie,858.— 
cancer,  223. 

Rhumatisme    blennorrhagique,    308. 

Rougeole,  antisepsie  médicale,  31G.  — 
à  l'hôpital  TrouRSoau,  348.  —  à 
rechutes,  348.  —  récidive,  349,  — 
enanthème  buccal,  350.  —  otites, 
861,  —  ophtalmoplégie  externe 
bilatérale.  352.  —  thérapeutique, 
364.  —  reinfectien,  622. 

Sarcome  du  cou  et  de  l'amydale, 
57. —  Sarcomatose  viscérale,  213. 

Scarlatine,  suppression  de  la  conta- 
gion, 814.  —  traitement  y  314, 815.— 
angine,  316,  346.  —  avec  hyper- 
thermie  294.  —  rôle  du  strepto- 
coque, 343.  —  éruptions  observées 
au  cours  des  épidémies,  844 .  —  fi 
rechute,  844.  —  apy  ré  tique  chez 
une  tuberculeuse,  345.  —  à  l'hôpi- 
tal Trousseau.  347.  —  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades,  347.  >- rash 
scarlatiniforme,  352.  —  pouls  lent, 
377. 


Sclérose  cérébrale  et  hydrocépha- 
lie^ 9. 

ScrofuUdes  du  premier  âge,  612. 

Sérothérapie,  498.  —  Influence  sur  la 
leucocytose,  893.  —  ImeoUons 
prophylactiques,  411.  —  dans  la 
scarlatine,  606.  —  Accidents  par 
le  streptocoque  après  injeetums, 
167. 

Sinus  de  la  dure-mère,  phlébite^  871. 

—  thrombose  infectieuse,  44. 
Spina-bifida,  57. 

Stomatite  aphteuse,  398, 601.  -*  dipb- 
téroïde,  599.  —  du  muguet,  398, 692. 

—  ulcéreuse,  403. 
Streptocoque    réfraotaire  à   l'action 

du  sérum  de  Marmorek,  316.  — 
variabilité  dans  la  forme  et  les 
cultures,  397.  —  angines,  396. 
Syphilis,  107.  —  du  phar}niz,  643.  — 
de  la  moelle,  544.  —  artîculure, 
546.   —  héréditaire  tardive,   183. 

—  troubles  moteurs,  308.  —  symptô- 
mes, 309.  —  rétinite,  309.  —  héré- 
ditaire simulant  végétations  adé- 
noïdes, 390.  —  causes  de  mort, 
542.  —  et  paralysie  générale,  116. 

Syringomyéhe,  119. 

1%mpérature  et  mortalité  dans  Vin- 
fection  de  la  plaie  ombilicalo,214. 

Terreurs  nocturnes  traitées  par  la 
musique,  318. 

Tétanie  idiopathique,  \\b,—  Tétait, 
527. 

Tétanos  —  après  la  circoncision  ri- 
tuelle, 66.  —  état  tétanoïde,  466. 

Tubage,  410,  417. 

Tuberculose  aiguë,  fièvre  typhoïde, 
246.  —  tuberculose,  218.  —  dia~ 
guostic,  262.  —  par  ingestion,  273. 

—  du  myocarde,  280. 
Urémie,  traitement,  366. 

Urine,  traitement  de  Tincontinence 
nocturne,  126, 212,  413, 468.  —  bac^ 
tériurie,  480. 

Urobilinurie,  861. 

Vagin  des  nouveau-nés,  examen  bac- 
tériologique, 306. 

Varices  oe  l'oesophage,  263. 

Varicelle  du  larynx,  1.  —  varicelle 
d'un  convalescent  de  scarlatine, 
352.  —  infection  générale  à  sta- 
phylocoques, 353. 

Variole,  traitement,  364. 

Végétations  adénoïdes,  traitemeut, 
391.  —  examen  histologique. 

Vers  intestinaux,  285. 

Vitiligo,  303. 

Vulvite  et  vulvo- vaginite,  307,  546, 
647. 


IMPEIlfIBXB    LEllALB    BT  0*«,   HAVBB 


r  ».  < 


TOME  XIV. 


DÉCEMBRE  1S96. 


REVUE    MENSUELLE 


DBS 


MALADIES  DE  L'ENFANCE 

HYGIÈNE  —  MÉDECINE  —  CHIRURGIE  -  ORTHOPÉDIE 


PUBLIEE  SOUS  LA  DIRECTION  DH  MM.  LES  DOCTEURS 


CADET    DE    GASSIGOURT 

Médecin  honoraire  de  l'hOpItal  Trouasefta. 
Membre  de  rAcadémie  de  médecine. 


de  SAINT-GERMAIN 

Chirargien 
de  rbfipltal  des  Enfants-Maladea. 


Avec  la  collaboration  et  le  concours  de  MM,  les  Docteurs 

Aldibert,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Toulouse.  —  Baumbl,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de 
Montpellier.  —  Rarbier,  médecin  des  hôpitaux.  —  BBBQKRON,  membre  de  l'Acadmle  de  médecine, 
médecin  honoraire  de  l'bOpltal  Trousseau.  —  Blachs,  ancien  Interne  des  hôpUaux  de  Paris.  — 
BRonasoLLE,  professeur  suppléant  à  l'Ecole  de  médecine  de  Dijon.  —  D'Astros  (Léon),  médecin 
des  hftpitaux  de  Marseille.  —  DgsCBOiCTTJ.BS,  médecin  de  riiûpital  des  Enfants-Malades.  —  D'IIsnXT, 
médecin  da  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Félizkt,  cbirurg  en  de  I*h6pital  Tenon.  —  GbancbxB, 
professeur  de  clinique  des  maladies  des  enfants  à  la  Faculté  de  médecine.  —  Huchard,  médecin 
de  l'hôpital  Necker.  —  Hutixkl,  professeur  agrefçé,  médecin  de  l'hospice  des  Enfants- Assistés.  — 
JosiAS,  médecin  de  l'hôpital  Trouss'iau.  —  LAX2«EtX)NGUB,  professeur  de  pathologie  chirurgicale  à 
la  Faculté,  chirurgien  de  l'hôpital  Trousseau.  —  Lk  Gendre,  médecin  des  hôpitaux.  —  Marfan, 
agrège  de  la  Faculté,  médecin  des  hôpitaux.  —  Moizard,  hiédedn  de  l'hôpital  Trousseau.  — 'Mox- 
coRvo,  profesïienr  de  clinique  infantile  à  Kio-de-Janeiro.  —  Moussous,  agrégé  de  la  Faculté  de 
Bordeaux.  —  Netter,  médecin  de  l'hôpital  Trousseau.  —  Neumanx,  privât  doccnt  il  l'Université 
de  Berlin.  —  l{.  Saint-Phiuppb,  médecin  de  l'hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux,  agrégé  libre  à  la 
Faculté.  —  Eedard,  chirurgien  du  dispensaire  Furtado-Heine.  —  Sasnb,  ancien  interne  des  hôpitatux 
—  Sayre  (Lewis  A.),  professeur  de  chirurgie  orthopédique  à  l'hôpital  de  Bellevue,  à  New-York.  — 
Setestre,  médecin  de  l'bôpital  Trousseau.  —  Simon  (Jules),  médecin  de  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades.  —  Tarnirr,  professeur  de  clinique  d'accouchements  à  la  Faculté.  —  Weill,  agrégé  de  la 
Faculté  de  Lyon,  médecin  des  hôpitaux. 

Rédacteurs  en  chef  i 


A.  BROCA 

Agrégé  de  la  Faculté. 
Chirurgien  des  hôpitaux. 


L.  GUINON 

Médecin  des  hôpitaux. 

Ancien    chef    de    clinique    adjoint 
pour  les  maladies  des  enfants. 


"1 2 


La  Revue  paraît  le  1«'  de  chaque  mois^  par  fascicule  de  48  pa§es  tw-S®. 


»x  ♦ 


ON    S'ABONNE    A    PARIS 

Chez    0.    STEINHEIL,   ÉDITEUR 

2,  BUB  CASIHIB-DELA VIGNE,  2 


Tout  ce  qui  concerne  la  rédaction  doit  être  adressé  franco  : 

A  M  le  D^  Broca»  5,  rue  de  l'Université,  pour  la  partie  chirurgicale  ;  - 
à  M.  le  D'  Guinon,  59,  rue  des  Mathurlns,  pour  la  partie  médicale;  —  ou  au 
bureaux  du  joumali  chez  Téditeur. 


SOLUTION  COIRRE 

AU  CHLORHYDRO:PHOSPHATE  DE  CHA03^ 

^hthisie  —  AnJmîSB  —  Cachexie  —  SroruleB  —  Rachitisme  —  Inappétence  —  Dyspepsie 
Etat  nerveux  —  AsBimitaldon  insnffiB&ntB —  Haladiee  des  os. 

Le  chlorhydro-phosphate  de  chaux  est  la  préparation  de  phosphate  de  chaux  la 
plus  rationnelle,  la  seule  physiologique,  puisqu'à  l'état  naturel  ce  sel  ne  se  dissout 
qu'à  la  faveur  de  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique. 

C'est  la  seule  qui  réunisse  les  effetseupeptiques  de  l'acide  chlorhydrique  et  les 
effets  constituants  du  phosphate  de  chaux,  et  concoure  directement  au  même  but. 

C'est  celle  qui,  sous  le  même  volume,  contient  le  plus  de  médicament  (5  gram- 
mes de  pho-tpliate  de  chaux  gélstineux  par  cuillerée  à  bouche  de  Bolulion\,  l'a- 
cide chlorhydrique  ayant  sur  le  phosphate  de  chaux  un  pouvoir  dissolvant  pins 
considérable  que  tous  les  autres  acides. 

C'est  également  la  moins  acide. 

C'est  eofln  la  plus  économique,  condition  importante  pour  un  traitement  sou- 
vent de  longue  durée. 

Mélangée  à  de  l'eau  a'cwée,  de  l'eau  et  du  vin,  elle  n'a  absolument  aucun  goût 
de  sorte  que  les  malades  ne  s'en  fatiguent  point. 

Prise  au  moment  de  manger,  comme  cela  doit  être,  elle  favorise  la  digesliOD 
d'une  façon  très  sensible. 
Icuiifôi'éeàbouc/iec/ieî  les  aduites;  1  cuillerée  à  café  chez  les  enfants  du  pre- 

mier  âge  ;  2  cwi7(ei'ées  à  café  de  6  à  12  ans  ;  au  moment  des  deux  principaux 

repas,  de  l'eau  sucrée  ou  coupée  de  vin. 

Friz  :  2  Ir.  60  le  flacon  da  310  grammes 
Dans  lea  priniiialea  pharmacies.—  Fabrique  et  vente  en  gros,  79,  rue  du  Cherclie.Miiîi. 

Se  métier  des  contrefaçons  suggérées  par  le  succès  toujours  croissant  du  Chlo- 
rhydro-Phosphate  de  Chaux  et  exiger  notro  nom  et  notre  signature,  si  l'on  ne 
veut  être  déçu  en  employant  des  produits  qui  ne  contiennent  que  des  quactitiJs 
extrêmement  faibles  de  médicament. 


FARINE  WIALTEEDEFRESNE 


Nutriment  complettcomparableanlait  maternel  desséché 


„ ._  jruaque  passage  da  l'élevage  a 

laimicuifliiuu  uiu.n=..^i.  ».=.-  .-  *v»ritiB  malMe,  Il  n'y  a  plus  lieu  de  redouter  li 
«Dtéritsa  ni  les  olfaotionB  castro-lnteaUnalea,  si  meurirlèrca  chet  les  aourrlssons. 
DEFRESHE,  Antevr  de  h  PAHCRËAIIHE  it  di  la  PEFTONE,  Rno  de  U  Verrari*,  5 


-  aWVOI  D'iCtIJUiTlLZ,ONB, 


! 


TOLU    LE    BEUF 

LA  SEULE  ÉMULSION  CONCENTRÉE 

APPROUVÉE   PAR   LA   HAUTE   COMMISSION   DU    CODEX 

i9fiitrllott  fo  pit»9  éie^ée  QWê'on  t^ui&se  atnMiiatmnew* 

'Ce  produit  renfermant  tous  les  principes  du  Baume  de  Tolu,  y  compris  la 
matière  résineuse  qui  est  la  plus  active  (Bouchardat),  est  beaucoup  plus 
actif  que  le  Sirop  de  Tolu. 

Il  possède  en  outre,  sur  les  préparations  de  goudron,  Favantage  fort 
apprécié,  en  particulier  des  femmes  et  des  enfants,  de  posséder  une  saveur 
fort  agréable. 

Par  ses  qualités  à  la  fois  antiseptiques  et  balsamiques,  ce  produit 
est  indiqué  dans  les  cas  de  grippes^  bronchites^  catarrhes  et  comme  moyen 
prophylactique  de  ces  affections. 

Dose  :  une  ou  deux  cuillerées  à  café  dans  de  Teau,  une  tisane  ou  du  lait 
sucrés.  Le  flacon  2  fr.  50. 


l^\/K^AAAAA/VSA/V\/V/V 


Dans  les  pharmacies.  —  Se  méfier  des  imitations. 


Chemins  de  fer  de  Paris  à  Lyon  et  à  la  Méditerranée 

Billets  d'aller  et  retour  de  1"  classe  de  PARIS  à  NICE 

Valables   pendant  20  Jours  y  compris  le  jour  de  rémission. 
Via  DIJON-LYON-MARSEILLE 182  fr.  60 


Faculté  de  prolongation  de  deux  périodes  de  10  jours,  moyennant  un  supplément  de 
10  p.  100  pour  chaque  période. 

Billets  délivrés  du  19  au  31  décembre  1896  inclusivement  et  donnant  droit  à  un  art-Gt 
en  route,  tant  à  l'aller  qu'au  retour. 

On  peut  se  procurer  des  billets  et  des  prospectus  détaillés  aux  gares  de  Paris-Lyon  et 
Paris-Nord^  dans  les  bureaux  succursales  de  la  Compagnie  P.-L.-M.,  ainsi  que  dans  les 
agences  de  voyages  Cook  et  fils,  Voyages  Économiques,  Gaze  et  fils,  Wagons-Lits,  Lubin, 
Société  française  des  Voyages  Duchemin  et  Desroches. 


